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Resumen 
Las heridas crónicas o de difícil cicatrización se caracterizan por su persistencia y recurrencia a pesar de múltiples estrategias de 
cura y tratamientos farmacológicos. Suponen el 5,2% del gasto sanitario total y se desconoce su prevalencia real por falta de 
registro. Si bien en un pasado su cierre se ha considerado inalcanzable, hoy en día con el reciente descubrimiento de los biofilms y 
de su influencia en la cronicidad de las heridas, se vislumbra la posibilidad de alcanzar la cicatrización definitiva. 
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Title: Through Nurse's Loupe: Biofilm Based Wound Healing. 
Abstract 
Chronic or hard-healing wounds are characterized by their persistence and recurrence despite multiple strategies and 
pharmacological treatments. Involving the 5.2% of total health cost, the real prevalence is unknown just because of lack of 
registration. While in the past cicatrization has been considered unattainable, nowadayas with the recent discovery of biofilms and 
their influence on the chronic state of these wounds, the possibility of reaching the final healing is in sight. 
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INTRODUCCIÓN 
1. MARCO CONCEPTUAL 
Antes de abordar el tema que nos ocupa, es importante tener en cuenta ciertos términos y/o conceptos generales 
acerca de las heridas. Etimológicamente, la palabra herida deriva del latín, concretamente del verbo feriro-ire (“herir” o 
“golpear”). Por otro lado, según el Diccionario de la Real Academia de la Lengua Española encontramos las siguientes 
definiciones: 
1. Perforación o desgarramiento en algún lugar de un cuerpo vivo. 
2. Golpe de las armas blancas al herir con ellas. 
3. Ofensa, agravio. 
4. Aquello que aflige y atormenta el ánimo. 
 
En el ámbito sanitario, entendemos el término herida como una pérdida de la continuidad de la piel o de la integridad 
cutánea, con/sin pérdida de sustancia adicional. 
Estas lesiones pueden ser originadas de forma intrínseca (procesos patológicos,  autolesión, accidentes, etc.) o 
extrínseca (por factores y/o agentes externos al individuo afectado); y pueden clasificarse de múltiples formas, según: 
 Agente causante 
 Grado de contaminación 
 Tiempo de evolución 
 Grado de afectación 
 Forma 
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 Pronóstico 
 Localización 
 
A lo largo del presente documento, trataremos acerca de heridas de evolución crónica y que presentan grados de 
contaminación oscilantes entre el estado de colonización y el estado de infección. 
Las complicaciones potenciales de una herida son, principalmente, las siguientes [1]: 
 Hemorragias 
 Hematomas 
 Infección 
 Abscesos 
 Dehiscencia de los bordes 
 Retraso en la cicatrización 
 Restricciones físicas y funcionales 
 Pérdida de miembros 
 
Desde el campo de la Enfermería y respecto al cuidado de las heridas encontramos una serie de diagnósticos, reales y 
de riesgo, recogidos en el Manual de Diagnósticos Enfermeros NANDA Internacional, que nos pueden orientar en la 
determinación de planes de cuidados apropiados para estos pacientes. 
Concretamente hallamos una serie de diagnósticos reales y de riesgo, a valorar según las peculiaridades de cada caso 
que se nos presente [2]. 
 
Tabla 1│ Diagnósticos reales 
Etiqueta y código 
NANDA 
Dominio Clase Definición 
Deterioro de la 
integridad 
cutánea (00046) 
11 o de 
Seguridad y 
Protección 
2 o de lesión 
física 
Alteración de la epidermis y/o de la dermis 
Deterioro de la 
integridad tisular 
(00044) 
11 o de 
Seguridad y 
Protección 
2 o de lesión 
física 
Lesión de la membrana mucosa, cornea, 
integumentaria o de los tejidos subcutáneos. 
Disconfort 
(00214) 
12 o de 
Confort 
Común a 1, 
2, y 3 o de 
Confort 
físico, del 
entorno y 
social 
Percepción de falta de tranquilidad, alivio y 
transcendencia en las dimensiones física, psico- 
espiritual, ambiental, cultural y social. 
Dolor agudo 
(00132) 
12 o de 
Confort 
1 o Confort 
físico 
Experiencia sensitiva y emocional desagradable 
ocasionada por una lesión tisular real o potencial, o 
descrita en tales términos; inicio súbito o lento de 
cualquier intensidad de leve a grave con un final 
anticipado y una duración inferior a 6 meses. 
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Dolor crónico 
(00133). 
12 o de 
Confort 
1 o Confort 
físico 
Experiencia sensitiva y emocional desagradable 
ocasionada por una lesión tisular real o potencial, o 
descrita en tales términos; inicio súbito o lento de 
cualquier intensidad de leve a grave, constante o 
recurrente, sin un final anticipado o previsible y una 
duración superior a 6 meses. 
Afrontamiento 
ineficaz (00069) 
9 o de 
afrontamiento 
y  tolerancia al 
estrés 
2 o de 
respuestas 
de 
afrontamie 
nto 
Incapacidad para afrontar una apreciación  válida de 
los agentes estresantes, elecciones adecuadas de 
respuestas practicadas y/o la incapacidad para 
utilizar los recursos  disponibles 
Ansiedad (00146) 
9 o de 
afrontamiento 
y  tolerancia al 
estrés 
2 o de 
respuestas 
de 
afrontamie 
nto 
Sensación vaga e intranquilizadora de malestar o 
amenaza, acompañada de una respuesta autónoma; 
sentimiento de aprensión causado por la 
anticipación de un peligro. Es una señal de alerta que 
advierte de un peligro inminente, y permite a la 
persona tomar medidas para afrontar la amenaza 
Aflicción crónica 
(0013). 
9 o de 
afrontamiento 
y  tolerancia al 
estrés 
2 o de 
respuestas 
de 
afrontamie 
nto 
Se define como un patrón cíclico, recurrente y 
potencialmente progresivo de tristeza generalizada, 
experimentado en respuesta a  una pérdida 
continua, en el curso de una enfermedad o 
discapacidad. 
 
 
Tabla 2│ Diagnósticos de riesgo 
Etiqueta y código 
NANDA 
Dominio Clase Definición 
Riesgo de 
infección 
(00004). 
11 o necesidad 
de seguridad y 
protección 
1 o de Infección 
Se define como: Riesgo de ser invadido por 
organismos patógenos 
Riesgo de 
deterioro de la 
integridad 
cutánea (00047). 
9 o de 
Afrontamiento 
y tolerancia al 
estrés 
2 o de 
Respuesta de 
afrontamiento 
Se define como riesgo de alteración en la epidermis 
y/o en la dermis. Debe entenderse como aumento 
de la lesión. Ya hay una pérdida preexistente y real 
de la integridad cutánea 
*Referida al aumento de la superficie de la lesión y/o 
al estado de la piel perilesional. 
Riesgo de 
impotencia 
(00152). 
9 o de 
Afrontamiento 
y tolerancia al 
estrés 
 
2 o de 
Respuesta de 
afrontamiento 
Se define como: Riesgo de percibir una experiencia 
de falta de control sobre una situación, incluyendo la 
percepción de que las propias acciones no afectan 
significativamente  al resultado 
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Riesgo de 
compromiso de  
la resiliencia 
(00211). 
9 o de 
Afrontamiento 
y tolerancia al 
estrés 
2 o de 
Respuesta de 
afrontamiento 
Riesgo de reducción de la capacidad para mantener 
un patrón de respuestas positivas  ante una situación 
adversa o crisis 
Riesgo de 
sufrimiento 
espiritual 
(00067). 
9 o de 
Afrontamiento 
y tolerancia al 
estrés 
2 o de 
Respuesta de 
afrontamiento 
Riesgo de deterioro de la capacidad para 
experimentar e integrar el significado y propósito de 
la vida, mediante la conexión de la persona con el 
Yo, otras personas, el arte, la música, la literatura, la 
naturaleza y/o un poder superior a uno mismo. 
Aislamiento 
social (00053) 
12 o de 
Confort 
3 o de Confort 
social 
Soledad experimentada y percibida como negativa o 
amenazadora e impuesta por otros. 
 
No obstante, se echa en falta la disponibilidad de un Plan Asistencial Integral para el cuidado de personas que sufren 
heridas crónicas. 
2. RESEÑA HISTÓRICA 
La historia de la humanidad es una lucha del hombre contra los elementos, incluido él mismo, de modo que la 
supervivencia ha conllevado enfrentamientos con el entorno, con las consiguientes lesiones en su propio ser. Por ello, 
desde la aparición del hombre hasta nuestros días los cuidados para la curación de las heridas han sido temas muy 
debatidos, tanto desde el ámbito práctico como científico. 
Ya desde el paleolítico existía preocupación por los cuidados de las heridas pues, dese el  punto de vista de la 
supervivencia, ocasionaban grandes impedimentos dentro del pueblo nómada propio de la época: Suponían una traba en 
los desplazamientos, retrasando al grupo y poniendo en peligro la supervivencia del mismo por las luchas existentes entre 
las diferentes tribus o por el ataque de bestias que habitaban en éstos lugares. 
No sería hasta el siglo XVI que Cesare Magati (1579-1647) innovaría y revolucionaría el mundo de las heridas mediante 
sus cuidados basados en la cura oclusiva. El denominado “Método Magatí” perduraría durante los siglos XVII y XVIII, 
suponiendo los cimientos históricos más importantes para el tratamiento moderno de las heridas. 
Como curiosidad, cabe mencionar que grandes figuras de la historia fallecieron a causa de lesiones crónicas, entre ellos: 
La reina Juana I de España o “Juana la Loca” (1479-1555), los reyes Carlos I de España y V de Alemania (1500-1558) y Felipe 
II de España (1527-1598), el gran músico alemán Ludwig Van Beethoven (1770-1827), San Roque o “el Santo de las llagas” 
(1295-1327) y San Juan de la Cruz (1542-1591). Concretamente, del ilustre compositor se recoge éste triste testimonio 
acerca de sus últimos días [3]: 
“[…] Postrado como estaba, con el torso cubierto de úlceras por decúbito. Torturado día y noche por 
los gusanos que infestaban su lecho de paja empapado por el líquido ascítico que drenaba de su 
abdomen. En un intento por mejorar su situación, los médicos aconsejaron un baño de vapor con hojas 
de abedul […].” 
A partir del siglo XIX se adoptaría el modelo de cura húmeda, que se mantendría hasta la década de los 50-60 del siglo 
XX, periodo en el que imperó el tratamiento de las heridas basado en la cura seca. Esta tendencia se revertiría en los años 
70, volviendo a la cura húmeda. 
No sería ya hasta recientemente que se daría otro gran paso en el mundo de las heridas, gracias al legado de John 
William Costerton (1934-2012), quien en 1978 halló la existencia de los llamados biofilms, descubrimiento que está dando 
lugar a una verdadera revolución en nuestros días. 
También conocido como “el padre de los biofilms”, a lo largo de su trayectoria profesional se le otorgaron numerosos 
premios y distinciones por su dedicación y entrega al mundo de la investigación, y por los importantes avances venidos de 
sus manos, pues éste gran científico abordó el nuevo y prometedor campo de los biofilms no sólo desde el ámbito de la 
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microbiología, sino también en cuanto a los desafíos sanitarios relativos al desarrollo de nuevos métodos diagnósticos y 
terapéuticos para distintos procesos patológicos en los que la formación tipo biofilm es relevante. 
El término biofilm puede traducirse literalmente como biopelícula y, de forma abreviada se describe como un conjunto 
de microorganismos inmersos en una barrera protectora de azúcares y proteínas [4]. 
3. REALIDAD DE LAS HERIDAS CRONICAS 
3.1. NECESIDAD DE UN ENFOQUE INTEGRAL [5] 
Bien es conocido que en cualquier proceso patológico se tiende a invertir mayor atención en la comprensión de los 
factores biológicos, mientras que se dejan a un lado los factores psico- sociales que, sin embargo, afectan más de lo que 
creemos al estado de salud de nuestros pacientes. 
Varios estudios ponen de manifiesto que la tensión psicológica da lugar a una repuesta inflamatoria anormal, con 
degradación de la matriz del lecho de la herida y retraso en la cicatrización. Cabe aclarar que no son factores suficientes 
para el establecimiento del estado crónico de la herida, pero son altamente influyentes en el mantenimiento de dicho 
estado una vez instaurado. 
Los pacientes portadores de heridas crónicas presentan una serie de aspectos que, a través de una compleja 
interacción, influyen en la respuesta psicológica y en la capacidad de afrontar su estado o situación. Abarcan experiencias 
previas, circunstancias personales, creencias y valores del paciente. Los principales factores psicosociales a tener en 
cuenta son los siguientes: 
 Dolor. 
 Ansiedad. 
 Depresión. 
 Desesperanza. 
 Aislamiento social. 
 
Por otro lado, se ha determinado que el sufrimiento, como factor potenciador del estrés y de la ansiedad, también 
influye negativamente en la sanación de la herida. 
De esta forma se puede apreciar claramente la repercusión que presenta una herida crónica sobre la calidad de vida de 
la persona afectada, que va a precisar una atención y unos  cuidados que vayan más allá del tratamiento de la herida 
abierta, ya que todos estos factores se muestran asociados con el retraso de la cicatrización, tanto por ser su causa, como 
por ser su consecuencia. En concreto, se destaca la importancia del tratamiento precoz del dolor, por ser el principal factor 
predictivo de la depresión. 
Se debe insistir en la concienciación respecto a la importancia de estos factores, y en la elaboración de estrategias 
eficaces para su manejo, incorporando de forma definitiva el uso de escalas y/o herramientas de valoración que nos 
permitan contemplar el estado de nuestro paciente en su totalidad. 
3.2. OPTIMIZACIÓN DEL BIENESTAR [6] 
Como venimos comentando, el impacto que conlleva sufrir una herida es complejo y multifactorial. Se considera que la 
cicatrización de la herida es el criterio principal de valoración y que su consecución es el objetivo único. No obstante, a 
través de una visión enfermera de estos pacientes, debe tenerse en cuenta que se trata de personas que: 
 Conviven con lesiones dolorosas. 
 Frecuentemente presentan restricciones físicas y/o funcionales y/o pérdidas de miembros. 
 Deben afrontar cambios importantes en su vida diaria. 
 Deben integrar procedimientos terapéuticos que pueden ser difíciles de adoptar a largo plazo. 
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 El proceso de adaptación puede entrar en conflicto con su modo de vida, prioridades y comportamientos. 
 
Por tanto, debemos prevenir un afrontamiento ineficaz que desencadene factores psicosociales perjudiciales asociados 
al retraso de la cicatrización. Debemos evitar un tratamiento inadecuado de síntomas, pues esto conduce al 
incumplimiento terapéutico, a la desesperanza  y fracaso de nuestra intervención. 
3.3. CALIDAD DE VIDA Y HERIDAS CRÓNICAS [7] 
La Calidad de Vida es un concepto subjetivo que suele identificarse con bienestar, satisfacción, felicidad y capacidad de 
actuar en un momento dado de la vida. De igual forma, va ligado a las creencias, costumbres, hábitos, proyectos de vida y 
otros aspectos acordes a cada individuo. 
La OMS, en 1994, estableció el siguiente concepto guía: “Percepción del individuo de su posición en la vida, en el 
contexto de la cultura y sistema de valores, que él vive en relación a sus objetivos, expectativas, patrones y 
preocupaciones”. 
Si nos enfrentamos al cuidado de una herida de difícil manejo: Crónica, dolorosa, con limitación de la movilidad, con 
molestias (exudado abundante, mal olor, etc.), con elevado riesgo de infección, aislamiento social, depresión, y otros 
trastornos emocionales (no siempre menores); vemos que es vital dar un enfoque integral a nuestros cuidados, y dirigirlos 
hacia al mantenimiento o mejora de la calidad de vida de estas personas. 
Es importante mantener en el centro de nuestros cuidados al individuo, y no centrarnos exclusivamente en el cierre de 
la herida, ya que aunque es el objetivo y la terapia principal, también se deben abordar aquellos aspectos que repercutan 
en la calidad de vida de nuestros pacientes. Debemos recordar que aunque se trate de una lesión física, los daños no se 
limitan a la esfera física de la persona. 
La relevancia de la medición de la Calidad de Vida relacionada con la salud en el ámbito de las heridas crónicas reside 
en que nos va a permitir: 
1. Mejorar los conocimientos acerca del proceso patológico, a través de la percepción del paciente, lo que a su 
vez supone otra perspectiva desde la que valorar la eficacia de nuestros cuidados. 
2. Conocer los factores que influyen en la percepción del paciente, de diversos momentos de la vida, y del 
proceso patológico que sufre; en otras palabras, nos permite conocer el proceso de adaptación a esta nueva 
situación de salud, y los mecanismos que inciden negativamente sobre su calidad de vida. De esta forma 
podremos incorporar intervenciones psicosociales que promuevan el bienestar del paciente. 
3. Analizar nuestros procesos de atención y encaminarnos así hacia a excelencia profesional, aplicando unos 
cuidados basados en los aspectos científicos, éticos y humanos del proceso patológico, a través de una buena 
relación enfermera/o – paciente. 
 
3.4. NECESIDAD DE UN TRATAMIENTO EFICIENTE DE LAS HERIDAS [1] [8]: 
El tratamiento de las heridas crónicas supone el 5,2% del gasto sanitario total del Sistema Nacional de Salud de nuestro 
país. Siendo esta cifra muy elevada, cabe considerar que el  coste real es aún mayor, ya que estos datos económicos se 
basan en registros y, en el tratamiento de las heridas, recopilar datos es difícil, a menudo esporádico y, cuando se realiza, 
con una metodología de baja calidad. 
La mayoría de los estudios se concentran en costes sanitarios directos calculados del tratamiento de las heridas, pero 
no tienen en cuenta los costes indirectos derivados de ingresos hospitalarios, intervenciones quirúrgicas, prótesis 
ortopédicas, etc. Tampoco se tienen en cuenta aquellos derivados de la pérdida de productividad, los gastos del paciente y 
de su  familia y la disminución de la calidad de vida. Por tanto, estos datos relativos al coste suelen  ser erróneos. 
Un tratamiento de las heridas que utilice las intervenciones adecuadas en función de un diagnóstico preciso, supone 
beneficios para los pacientes, el sistema sanitario y la sociedad. Sin embargo, la combinación de una baja tasa de 
diagnósticos precisos en las heridas  crónicas, y la implantación irregular de los principios para el tratamiento de las 
  
85 
 
PublicacionesDidacticas.com  |  Nº 76 Noviembre  2016 
 
heridas, derivan en un 
tratamiento ineficaz y en un mal 
uso de los recursos, socavando 
así los esfuerzos por demostrar 
la necesidad de invertir fondos 
sanitarios en el tratamiento de 
heridas. 
Por otro lado, se debe aclarar 
que la determinación de que 
una intervención o tratamiento 
es coste-efectivo, no significa 
que sea barato. El carácter 
coste-efectivo se evalúa 
mediante un análisis que 
relaciona los costes de una 
intervención o tratamiento con 
los resultados obtenidos. 
La evidencia básica del coste-
efectividad de una intervención 
está limitada parcialmente en 
todos los sectores de la atención 
sanitaria, incluyendo el ámbito 
de las heridas. Esta situación 
puede cambiar mediante una 
mejora en la recopilación de 
datos. 
En la atención sanitaria, una intervención coste-efectiva debe proporcionar beneficios clínicos a un coste razonable, y 
estos beneficios obtenidos deben superar a los que se obtendrían si los recursos empleados se destinasen a otro asunto. 
En el ámbito de las heridas crónicas,  debemos reconocer que, a día de hoy, el tratamiento no es coste-efectivo, pues estas 
heridas persisten o recurren en el tiempo, lo que conlleva múltiples terapias antimicrobianas, sucesivas sesiones  de cura, 
ingresos hospitalarios, amputaciones de miembros, y otros aspectos que suponen un coste evitable si se modificase el 
enfoque terapéutico que precisan estas lesiones. 
4. JUSTIFICACION 
Las heridas crónicas en España constituyen un importante problema de salud por su impacto epidemiológico, 
económico y social. Se desconoce su prevalencia real por la falta de registro  en la práctica, pero debe señalarse que tan 
solo las úlceras por presión presentan una tasa de prevalencia del 8% en nuestro país. 
Por otro lado, se convierten en una importante carga financiera. Tan solo el coste derivado directamente del 
tratamiento de heridas supone el 5,2% del gasto sanitario total de nuestro Sistema Nacional de Salud, sin tener en cuenta 
costes secundarios o indirectos. 
Normalmente estas lesiones se contemplan como una afectación física que debe ser tratada de forma objetiva y 
rutinaria. Sin embargo, la rutina en el tratamiento de las heridas es un error, pues el propio proceso de cicatrización es una 
cascada de distintos eventos, de evolución temporal, que conlleva cambios en cuanto a necesidades, requerimientos y 
prioridades. Por  otro lado, el portar una herida supone una serie de alteraciones que no se limitan a la esfera física del 
individuo que las sufre, sino que también afectan al área psíquica o emocional y al ámbito social de la persona. 
Para los profesionales de la salud, concretamente de Enfermería, representan un desafío, ya que, independientemente 
de su etiología, estas lesiones se eternizan en su devenir, multiplicando los plazos previstos de evolución. Así se alimenta 
la idea de la irreversibilidad, lo que puede desvirtuar la cantidad y calidad de las intervenciones terapéuticas orientadas a 
la curación. 
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A pesar del conocimiento y desarrollo de intervenciones cada vez más sofisticadas, muchos profesionales se enfrentan 
a diario ante heridas de difícil manejo, y frecuentemente, a pesar de poner en juego grandes esfuerzos y las mejores 
intenciones, la cicatrización se prolonga o no llega a alcanzarse. Esta situación provoca frustración, un aumento de estrés 
psicosocial y de ansiedad para los profesionales implicados en el cuidado de estas lesiones. 
A lo largo del presente documento, veremos cómo la incorporación del concepto biofilm, y el conocimiento de su 
influencia y repercusión en la fisiopatología de las heridas supone un punto de inflexión, y toda una revolución, en el 
enfoque y abordaje de las lesiones crónicas. 
Tras consultar la literatura científica actual elaborada por expertos del campo de la Microbiología, la Medicina y la 
Enfermería, comprobaremos cómo la Evidencia Científica y las Recomendaciones para la Buena Práctica nos invitan al 
desarrollo de una nueva estrategia para el tratamiento de éstas heridas, a través de un nuevo enfoque sobre los biofilms, 
que haga posible terminar con el carácter “crónico” referido a una herida. 
Si bien no podemos negar que el cierre de estas lesiones ha sido a menudo concebido como una “tarea pendiente” de 
los profesionales de Enfermería, ahora vemos la posibilidad de poner fin a este asunto. 
 
OBJETIVOS 
 
Se han determinado los siguientes objetivos generales, con sus respectivos objetivos secundarios: 
1. Conocer el papel de los biofilms en las heridas 
o Conocer su influencia en el proceso de regeneración tisular 
o Determinar su relación con la cronicidad de las herida 
 
2. Proponer un Modelo de Cura Basado en el Biofilm. 
o Determinar un abordaje eficaz basado en la Evidencia Científica 
 
MÉTODO 
 
Se ha realizado una Revisión Bibliográfica, mediante consulta en las bases de datos CUIDEN, PubMed, EnferSalud, 
Gerion_MetaLib, CINAHL, TRIP database, Dialnet y The Cochrane Library; haciendo uso de los marcadores booleanos AND, 
OR y NOT; y aplicando las técnicas de truncamiento (*) y (?). 
 Periodo de búsqueda: Febrero-Mayo de 2015. 
 Como palabras clave se emplearon las siguientes: 
a) Términos en inglés: “biofilm”, “wound”, “chronic”, “care” 
b) Términos en español: “herida”, “crónica”, “cuidado” 
 Para delimitar la literatura encontrada se emplearon los siguientes filtros: 
o Tipo de documento: Artículos científicos, guías y revisiones. 
o Tipo de texto: Completo. 
o Sujeto: Especie humana. 
o Acotación temporal: Últimos 10 años (2005-2015). 
o Limitado a: Evaluado por expertos.  
* No se aplicaron restricciones relativas al lenguaje, rangos de edad, sexo o raza. 
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Por últimos, se establecieron una serie de criterios para la selección final del material: 
a) Criterios de inclusión: 
o Estudios realizados en el campo de la Salud. 
b) Criterios de exclusión: 
o Publicaciones sobre biofilms en ámbitos diferentes a las heridas. 
o Estudios financiados por laboratorios y/o empresas privadas. 
 
 
RESULTADOS 
 
Una vez seleccionada la literatura encontrada según el método previamente descrito, se exponen a continuación: 
 
Tabla 3│ Artículos seleccionados 
TITULO OBJETIVO METODO CONCLUSION 
From Koch 
postulates to 
biofilm theory. 
The lesson  of Bill 
Costerton. 
Evaluar la obra del fallecido autor y la 
aportación que ha supuesto en 
nuestros días. 
Revisión 
bibliográfica 
Se reconoce la relevancia que supuso y 
supone el hallazgo de los biofilms. 
Existe una creciente evidencia de que las 
infecciones crónicas son causadas por 
bacterias sésiles que secretan una barrera 
protectora. 
Se evidencia que una infección puede 
estar causada por un conjunto 
bacteriano, no por una única especie. Se 
resaltan  las dificultades del diagnóstico 
clínico  debido a las limitaciones de los 
métodos de cultivo disponibles en la 
práctica. 
Biofilms made 
easy 
Describir qué son las biopelículas y el 
papel que desempeñan en la 
interrupción de la cicatrización de las 
heridas. 
Analizar posibles intervenciones 
encaminadas a eliminar o reducir el 
biofilm, y prevenir su reformación. 
Revisión 
bibliográfica 
Los biofilms alteran la cicatrización, 
dando lugar a heridas crónicas. 
Presentan altos niveles de tolerancia a 
anticuerpos, antibióticos, 
desinfectantes y células fagocíticas. 
Se sugiere la sospecha preventiva de 
biofilms en heridas de difícil cicatrización. 
Biopelículas como 
expresión del 
mecanismo de  
quorum sensing:  
Una revisión 
Revisar la literatura existente acerca 
del mecanismo quorum sensing y las 
biopelículas. 
Revisión 
bibliográfica 
Mediante la observación de biopelículas 
se pueden apreciar comunidades 
bacterianas organizadas en forma de seta 
o torre, separadas  por micro-canales 
acuosos, o fluidos. Se compone por 
bacterias (15-20%) y por una matriz o 
glycocálix (75%- 80%). Los agentes 
antimicrobianos quedan atrapados en la 
matriz, sin poder  actuar sobre los 
patógenos. 
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Los    biofilms    pueden   “modular”   la 
acción de distintos antibióticos. 
Biofilms:  Do they 
affect wound 
healing? 
Revisar la literatura disponible acerca 
del papel de los biofilms en la curación 
de las heridas, con un enfoque 
específico sobre  la  fase de 
inflamación. 
Revisión 
bibliográfica 
Los estudios disponibles se centran en el 
papel de la matriz polimérica extracelular 
del biofilm, que actúa modo barrera 
impidiendo que las bacterias sean 
fagocitadas. 
Atenúa la acción de los neutrófilos e 
impide el avance en la curación de la 
herida. 
Las moléculas implicadas en el sistema 
quorum sensing juegan múltiples papeles. 
Bacterial biofilms 
in wounds 
Esclarecer la influencia de los biofilms 
en el desarrollo de heridas crónicas, 
así como posibles abordajes. 
Revisión 
bibliográfica 
Los resultados iniciales sugieren que los 
biofilms juegan un papel clave en  la 
cronificación de las heridas. 
Desde la perspectiva profesional, deben 
aplicarse cuidados basados en la 
preparación del lecho de la herida, con un 
enfoque especial sobre los biofilms. 
Interferencia de 
las biopelículas en 
el proceso de 
curación de las 
heridas 
Determinar la posible influencia que 
pueden ejercer las bacterias, en 
disposición de biofilm, en la 
cicatrización de las heridas. 
Revisión 
bibliográfica 
La relación entre la cronicidad de las 
heridas y los biofilms explica por qué no 
se logra la cicatrización en los tiempos 
establecidos. 
No existen métodos de diagnóstico  que 
detecten directamente los biofilms en las 
heridas. 
Debe tenerse en cuenta la dificultad que 
representa el aislamiento y la 
identificación de los microorganismos 
cuando se organizan como biofilms en las 
heridas. 
Hacking into 
bacterial biofilms: 
A next therapeutic 
challenge 
Evaluar la literatura existente acerca 
de los biofilms. 
Revisión 
bibliográfica 
Existe una tendencia creciente hacia el 
estudio de los biofilm. 
La comprensión de la base genética 
estudiada “in vitro” y del desarrollo de la 
infección en la herida de un paciente “in 
vivo” es un requisito clave para el 
desarrollo  de  nuevas  estrategias   de 
control. 
Biophysics of 
biofilm infections 
Examinar la probable base de la 
tenacidad de las infecciones basadas 
en biofilms: La resistencia del biofilm 
ante la eliminación mecánica. 
Revisión 
bibliográfica 
Los antimicrobianos convencionales fallan 
en la eliminación del biofilm: Están 
diseñados para eliminar gérmenes libres. 
El progreso en el desarrollo de  terapias 
anti-biofilm seguirá cuando se entienda 
su estructura y propiedades mecánicas 
Mini-Review: 
Convection 
Describir los fenómenos y relaciones 
generales entre convecciones de 
Revisión 
bibliográfica 
Existen fluidos que se mueven alrededor, 
pero no a través, del biofilm. Los fluidos 
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around biofilms fluidos y los biofilms, de forma 
accesible a un público multidisciplinar. 
de movimiento lento constituyen un 
sistema de intercambio de sustancias por 
difusión. 
La convención de fluidos puede inducir la 
deformación del biofilm y/o su 
desprendimiento fragmentado, 
favoreciendo su diseminación a otros 
tejidos. 
The Importance  of 
a multi-faceted 
approach to 
characterizing the 
microbial flora of 
chronic wounds 
Combinar las técnicas de investigación 
de nueva generación, recientemente 
desarrolladas, para describir de forma 
comprensible las características 
microbianas de las heridas crónicas. 
Estudio 
experimental 
Mediante distintas técnicas se muestran 
bacterias unidas como biofilms, en 
heridas crónicas. 
La presencia de moléculas quórum 
sensing en la mayoría de las muestras 
sugiere que las distintas especies 
bacterianas se comunican activamente 
entre sí. 
The clinical impact 
of bacterial 
biofilms 
Conocer el desarrollo de infecciones 
basadas en biofilms y sus 
repercusiones clínicas. 
Revisión 
bibliográfica 
El creciente conocimiento acerca de la 
naturaleza y propiedades de los biofilms 
es clave para la prevención, diagnóstico y 
el tratamiento de estas infecciones. 
Las estrategias actuales no son 
suficientes. 
Son necesarios nuevos avances basados 
en la investigación aplicada a la clínica. 
Why chronic 
wounds will not 
heal: A novel 
hypothesis 
Explicar por qué determinadas 
heridas evolucionan hacia un  estado 
crónico. 
Hipótesis: La falta de cicatrización 
se debe, al menos parcialmente, a una 
erradicación ineficiente de los 
patógenos oportunistas de la piel. 
Estudio 
experimental 
Se determina que la persistencia y la 
tolerancia  múltiple  de  estas bacterias 
son causadas por su capacidad para 
adquirir el fenotipo de biofilm. De esta 
forma aumentan su virulencia e inducen 
una fase inflamatoria cíclica, que cronifica 
la herida. 
Biofilms and 
inflammation in 
chronic wounds 
Determinar la relación entre biofilm y 
cronicidad de las heridas como base 
de futuras terapias. 
Revisión 
bibliográfica 
El biofilm perpetúa la fase inflamatoria, 
manipulando los agentes implicados  en 
ésta. 
Biofilms and 
chronic wound 
inflammation 
Hipótesis: La inflamación persistente 
característica de las heridas crónicas o 
de difícil cicatrización es causada por 
bacterias en formación biofilm. 
Revisión 
Bibliográfica 
Los biofilms inhiben y debilitan la 
respuesta inmune del hospedero. 
Los expertos en heridas  mantienen que 
la respuesta inmune es manipulada por el 
biofilm. 
Microbial biofilm 
formation: A need 
to act 
Resumir los conocimientos científicos 
y clínicos acerca de los biofilms. 
Revisión 
bibliográfica 
A medida que las fronteras entre 
diferentes disciplinas científicas se 
aproximan, las investigaciones acerca de 
los biofilms llegan a resultados más 
concluyentes. 
New approaches 
to the treatment 
of  biofilm- 
Describir los  conocimientos existentes 
acerca del fenómeno biofilm, y 
conocer las tendencias actuales para 
Revisión 
bibliográfica 
Los biofilms bacterianos son causa 
significativa de mortalidad y suponen un 
gasto importante para los Sistemas de 
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related infections su tratamiento en el ámbito de las 
heridas. 
Salud a nivel mundial. 
El tratamiento antibiótico resulta ineficaz 
para su erradicación, por lo que es 
preciso un nuevo enfoque terapéutico. 
General Theory for 
Integrated 
Analysis  of 
growth, gene and 
protein expression 
in Biofilms 
Comprender cómo sucede la 
expresión del material genético en 
biofilms microbianos. 
Estudio de 
casos 
Es necesario un enfoque específico para 
comprender la fisiología, el metabolismo 
y la regulación de genes de 
microorganismos en biofilm; lo cual 
sucede mediante el mecanismo quórum 
sensing. 
Microbiology of 
the skin and the 
role of biofilms in 
infections 
Conocer la microflora presente en la 
piel y en las heridas, poniendo de 
relieve el papel de ciertos 
microorganismos  en  las  infecciones 
asociadas a biofilms. 
Revisión 
bibliográfica 
Los estudios emprendidos en distintas 
regiones de la piel se basan en técnicas 
de cultivo rutinarias, que presentan       
limitaciones   en  la determinación del 
número y/o diversidad de especies 
bacterianas. 
Existe una comprensión limitada sobre 
la microbiología de la piel y sus 
implicaciones en la salud o infección  de 
una herida. 
Quantitative 
analysis of the 
cellular 
inflammatory 
response against 
biofilm bacteria in 
chronic wounds 
Hipótesis: La presencia de  biofilms en 
heridas crónicas puede ser uno de los 
principales factores que conducen a la 
acumulación excesiva de neutrófilos. 
Estudio 
experimental 
El mecanismo de acción de los neutrófilos 
se encuentra alterado en heridas 
crónicas. 
Se debe principalmente a la presencia 
bacteriana. 
Antimicrobial 
tolerance and the 
significance of 
persister cells in 
recalcitrant 
chronic wound 
biofilm 
Proporcionar una visión  general sobre 
la comprensión actual de los 
mecanismos por los cuales las 
bacterias en biofilms pueden resistir 
ante las terapias antimicrobianas 
convencionales. 
Revisión 
bibliográfica 
El uso de antibióticos para combatir 
múltiples especies bacterianas es 
complejo, precisa buen criterio y 
comprensión de sus mecanismos de 
acción. 
El uso sistémico de antibióticos sólo es 
útil para combatir infecciones que hayan 
derivado en sepsis. 
El empleo de antisépticos tópicos 
presenta limitaciones, ya que su mal uso 
puede conferir resistencia y/o tolerancia       
a        los        biofilms. No hay una 
respuesta única del por qué y cómo las 
bacterias exhiben menor susceptibilidad 
cuando se encuentran en formación 
biofilm. 
Antimicrobial 
susceptibility 
testing in biofilm- 
growing bacteria 
Describir la sensibilidad de los 
métodos de detección y cultivo 
disponibles en la práctica  clínica, a fin 
de discutir su aplicación como  guía 
para las distintas estrategias 
Revisión 
bibliográfica 
Es necesario estandarizar 
procedimientos, parámetros y puntos de 
inflexión para las pruebas de laboratorio 
rutinarias, empleadas en la 
determinación de la carga bacteriana de 
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terapéuticas. las heridas. 
Las investigaciones deben dirigirse hacia  
una  comprensión  profunda  de los 
mecanismos de resistencia de los 
biofilms, y su correlación con los 
hallazgos clínicos. 
Biofilms in 
wounds: 
Managements 
strategies. 
Revisar las estrategias actuales que 
pueden ser empleadas en la supresión 
de biofilms en las heridas crónicas 
Revisión 
bibliográfica 
El desbridamiento es una herramienta 
clave, sin embargo, al reemerger el 
biofilm precisa el uso de antimicrobianos. 
Es necesario el desarrollo de un régimen 
que permita organizar y coordinar 
distintas estrategias. 
Biofilms and 
bacterial 
imbalances in 
chronic wounds: 
Anti- Koch 
Resaltar la importancia de los 
desequilibrios microbianos en las 
interacciones que tiene lugar entre  
los microorganismos encontrados en 
las heridas y en su contorno. 
Revisión 
bibliográfica 
En el lecho de heridas crónicas se 
encuentran comunidades microbianas 
formando biofilms. 
Sus propiedades superan la suma de las 
habilidades de sus constituyentes por 
separado. 
Las condiciones ambientales de la herida 
afectan al balance bacteriano del biofilm. 
Biofilms in chronic 
infections, a 
matter of 
opportunity: 
Monospecies 
biofilms in 
multispecies 
infections. 
Determinar las diferencias respecto a 
la constitución del biofilm entre los 
puntos de vista científico y 
diagnóstico. 
Revisión 
bibliográfica 
Plantea la siguiente hipótesis: Los biofilms 
se constituyen de especies bacterianas 
individuales y se entremezclan unos con 
otros, dando lugar a infecciones multi-
especie. 
No es una hipótesis general, sino que 
depende de la localización y de las 
especies bacterianas en cuestión. 
Antibiotic 
resistance of 
bacteria in 
biofilms 
Conocer los distintos mecanismos que 
dotan al biofilm de sus propiedades 
defensivas. 
Revisión 
bibliográfica 
Quedan expuestas las características de 
las infecciones por biofilm. Se revisan los 
mecanismos generales de resistencia. 
Ten Top Tips: 
Understanding 
and managing 
wound biofilm 
Aportar los conocimientos básicos y 
clave para abordar de forma óptima 
una herida infectada por biofilm. 
Revisión 
bibliográfica. 
Hay evidencia acerca de la influencia del 
biofilm en la cronicidad de las heridas. 
Existe debate acerca de cuándo los 
profesionales pueden confiar en los 
indicadores clínicos para determinar la 
presencia de un biofilm en una herida. El 
desbridamiento es una herramienta clave 
en la prevención y erradicación del 
biofilm. 
Extending TIME 
concept: What 
have we learned 
in the past 10 
years? 
Examinar cómo los datos y pruebas 
generados en la última década afectan 
a los conceptos originales del 
acrónimo TIME, y cómo se traduce  en 
la práctica actual. 
Revisión 
bibliográfica 
El acrónimo TIME proporciona un marco 
estructurado para la  preparación del 
lecho de la herida, constituyendo la base 
para la optimización del manejo de 
heridas crónicas. 
Sólo es parte de la evaluación sistemática 
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e integral de cada herida, de cada 
paciente. 
Destaca de la importancia de los biofilms 
presentes en las heridas, y la necesidad 
de un diagnóstico viable para la práctica. 
El algoritmo TIME sigue siendo relevante 
y continúa aportando la base para 
cuidado de heridas. 
Regular  
debridement is 
the main tool for 
maintaining a 
healthy wound 
bed in most 
chronic 
Conocer si es posible mantener el 
biofilm en un estado de debilidad 
mediante la técnica de 
desbridamiento. 
Revisión 
bibliográfica 
El desbridamiento, como parte de un 
tratamiento multi-estratégico, es una 
herramienta clave para la supresión  del 
biofilm 
Assessment of 
wound healing: 
Validity, reliability 
and sensitivity of 
available 
instruments 
Examinar los instrumentos disponibles 
para evaluar el proceso de curación de 
las heridas 
Estudio 
comparativo 
Se identifican brechas sustanciales 
respecto a la validación del proceso 
cicatrizal mediante los instrumentos 
disponibles en la actualidad. 
Se recomienda el uso combinado de de 
varias herramientas. 
A review of the 
scientific evidence 
for 
biofilms in 
wounds. 
Proporcionar un resumen de los 
artículos publicados que tratan de 
forma detallada los biofilms en las 
heridas, su papel en la infección y 
cicatrización;  así  como  describir los 
métodos empleados para su 
detección. 
Revisión 
bibliográfica 
Se halla evidencia creciente que 
demuestra la presencia de  los  biofilms 
en las heridas. 
Se requiere mayor  investigación acerca   
de   su   interferencia   en     el  proceso de 
cicatrización. 
Son necesarias nuevas terapias y mejores 
métodos para la detección de biofilms 
Clinician 
perceptions of 
wound biofilm 
Explorar los conocimientos de los 
profesionales en el ámbito práctico, 
sus experiencias y percepciones 
respecto a los biofilms en las heridas. 
Identificar: Posibles vacíos de 
conocimiento, avances actuales, 
distintas percepciones, y posibles 
oportunidades formativas. 
Estudio de 
investigación 
En el ámbito clínico, se reconoce la 
presencia de biofilm como factor 
influyente en el retraso de la curación, 
vinculado a la infección y a la tolerancia 
antimicrobiana. 
Se destaca la necesidad de nuevas 
tecnologías y estrategias que beneficien a 
pacientes, profesionales y Sistemas de 
Salud. 
Se pone de relieve la necesidad de 
investigación y oportunidades de 
formación acerca del tema emergente del 
biofilm en las heridas. 
Clinical experience 
with biofilm and 
management: A 
case series 
Estimular el pensamiento, visión e 
investigación clínica acerca del biofilm 
en las heridas. 
Favorecer el desarrollo y la 
comunicación de estrategias para el 
control del biofilm. 
Serie de casos El biofilm puede ser visualizado de forma 
directa en heridas crónicas, 
diferenciándose del exudado y  de otros 
restos. 
A menudo es difícil de eliminar, persevera 
y progresa en la herida. 
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La evolución en el manejo de las heridas 
puede conducir a cambios significativos 
en la práctica clínica. 
La investigación clínica referente a los 
biofilms establece la necesidad de nuevas 
estrategias. 
Development of a 
clinical algorithm 
for wound biofilm 
identification 
Recopilar el conocimiento y la 
evidencia científica existente en torno 
a los indicadores clínicos visuales  que 
permiten identificar la presencia de un 
biofilm en una herida. 
Diseñar un algoritmo para facilitar 
dicho reconocimiento y el posterior 
manejo de la herida. 
Revisión 
bibliográfica 
Se identificaron una serie de indicadores 
clínicos que sirvieron de base para la 
elaboración de un algoritmo, que busca 
guiar y facilitar el manejo eficaz de la 
herida. 
Evolving concepts 
in  biofilm 
infections 
Analizar estudios recientes que 
examinan biofilms “in vivo”, y  discutir 
las implicaciones que conlleva la 
adquisición del fenotipo biofilm en 
heridas de difícil cicatrización. 
Revisión 
bibliográfica 
La formación en biofilm es una habilidad   
clave   para   garantizar   la  supervivencia 
de la comunidad. 
Se propone el análisis de muestras por 
biopsia, para determinar la interacción 
entre la respuesta inmune innata del 
hospedero y el biofilm patógeno, a fin de 
desarrollar un modelo integral y 
coherente para el tratamiento de heridas 
que contengan biofilm. 
Biofilms: Hard to 
detect, easy to 
underestimate, 
but most 
definitely here to 
stay 
Conocer a grandes rasgos la situación 
actual de los biofilm en el ámbito de 
las heridas. 
Revisión 
bibliográfica 
La mayoría de los especialistas del 
cuidado de las heridas reconocen la 
presencia de biofilms en las heridas,  no 
obstante, su conocimiento aún no es 
universal. 
Es posible su diagnóstico mediante la 
inspección visual, basada en 
determinados indicadores clínicos. 
Evidence 
summary: Wound 
Infection: Biofilms  
defined 
and described1 
Conocer cuál es la mejor definición y 
descripción disponible sobre los 
biofilms en las heridas 
Revisión 
bibliográfica 
Se expone tanto la Evidencia  Científica 
como las Recomendaciones para la Buena 
Práctica existentes respecto a la 
descripción y tratamiento de los biofilms 
en las heridas. 
 
 
 
 
 
1 La Evidencia Científica y las Recomendaciones para la Buena Práctica mencionadas en la columna “CONCLUSION” se 
corresponden con las expuestas en las tablas 3.1 y 3.2. 
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Tabla 3. 1│ Evidencia Científica 
Hallazgo Evidencia Científica 
Las bacterias están presentes en estado planctónico en la superficie de la piel, 
estableciendo una relación no patógena con el huésped. 
Nivel II 
El biofilm es creado cuando las bacterias se adhieren a la superficie de la herida y 
secretan una matriz extracelular protectora que encapsula y estructura la comunidad 
Nivel III 
Las bacterias comensales, ante abundancia nutricional y ausencia de estrés 
ambiental, sufren una transformación parasitaria que da lugar a un ciclo de auto- 
sostenibilidad, causando daño crónico al huésped. 
 
Nivel III 
Los estudios in vitro han identificado los siguientes eventos asociados con la 
formación de biofilms: 
 La formación de comunidades tipo biofilm sigue una compleja secuencia de 
eventos moleculares bien coordinados, diseñados para maximizar la 
supervivencia de la comunidad 
 Las bacterias planctónicas migran al lecho de la herida y se adhieren a su 
superficie 
 Las bacterias presentan dos formas de adhesión a superficies: 
a) Reversible: Las bacterias implicadas se asocian, pero pueden volver al 
estado planctónico. 
b) Irreversible: Las bacterias implicadas se desarrollan y se replican, 
formando microcolonias. 
 
Nivel III: 
 
 Nivel II 
 Nivel II 
 Nivel III 
El exudado constituye una fuente de nutrientes para el biofilm Nivel II 
La formación de la comunidad está regulada por el mecanismo quorum sensing Nivel II 
El mecanismo quorum sensing regula la producción de la matriz protectora 
extracelular, configurando la estructura tridimensional del biofilm 
Nivel III 
La matriz protectora se compone principalmente de polisacáridos, ADN extracelular y 
proteínas 
Nivel IV 
La comunidad del biofilm libera periódicamente formas planctónicas a la superficie de 
la herida para reiniciar el ciclo de colonización 
Nivel III 
Una vez establecido el biofilm, ocurren cambios en la expresión genética en los 
patógenos implicados, ya sean de la misma o de distintas especies 
Nivel III 
En un biofilm maduro ocurren fenómenos que aumentan de la resistencia al estrés 
ambiental y a agentes antimicrobianos, incluyendo la respuesta inmune del 
hospedero 
 
Nivel II 
Como mecanismo defensivo, el biofilm fomenta un aumento de la eficiencia 
metabólica 
Nivel III 
Garantiza la accesibilidad a los tejidos subyacentes del lecho de la herida, 
aumentando la capacidad de causar daño tisular local, interferir en el proceso de 
cicatrización e imposibilitar el cierre de la herida 
 
Nivel II 
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Se promueve el crecimiento de bacterias aerobias en la matriz protectora, donde se 
consume oxígeno; y de bacterias anaerobias en el núcleo interno del biofilm, donde 
se limita o anula la difusión de oxígeno 
 
Nivel IV 
Ocurre una transformación bacteriana de metabólicamente activas a inactivas, 
manteniendo un estado persistente o de quiescencia. Esta estrategia protege al 
biofilm bacteriano de la infiltración antibiótica 
 
Nivel IV 
La detección e identificación de la carga bacteriana real de un biofilm es compleja, 
requiere métodos avanzados  que sean más precisos de los estandarizados 
Nivel II 
Las técnicas rutinarias de cultivo sólo son válidas para bacterias en estado 
planctónico, lo que da lugar a falsos resultados respecto a la detección de un biofilm 
Nivel III 
Estudios realizados mediante tecnología molecular han puesto de manifiesto que 
dentro de las comunidades del biofilm, distintas especies bacterianas trabajan 
conjunta y sinérgicamente; son denominados “grupos patógenos de equivalencia 
funcional“ 
 
 
Nivel III 
En un biofilm maduro, el uso de antibióticos y antimicrobianos tópicos es en gran 
parte ineficaz 
Nivel III 
Se reconoce el desbridamiento como intervención clave para la erradicación del 
biofilm 
Nivel IV 
Es necesaria la protección post-desbridamiento Nivel III-IV 
Las primeras 24h post-desbridamiento proporcionan una ventana terapéutica para la 
aplicación de agentes antimicrobianos 
Nivel III 
 
 
 
 
Tabla 3. 2│ Recomendaciones para la Buena Práctica 
Cuidados de las Heridas Basados en el Biofilm Grado de Recomendación 
Desbridar toda la superficie de la herida que presente  biofilm, incluyendo tejidos 
subyacentes y/o perilesionales 
A 
Emplear agentes antimicrobianos en las primeras 24h post- desbridamiento B 
Proteger la herida mediante el apósito y/o vendaje adecuado B 
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Tabla 4│ Otras publicaciones seleccionadas 
TITULO TIPO DE DOCUMENTO AÑO APORTACIONES 
Advancing your practice: 
Understanding Wound 
Infection and The Role of 
Biofilms 
Colección de artículos 2008 Expone a grandes rasgos y de forma sencilla 
la microbiología de las heridas. 
Desarrolla el fenómeno de la colonización 
crítica, diferenciándolo de la infección. 
Aclara el papel del biofilm como factor 
determinante en el retraso de la 
cicatrización de las heridas. 
Identificación de los criterios 
de infección de  las heridas 
Documento de 
posicionamiento 
2005 Establece puntos clave para facilitar la 
detección de signos de infección en heridas,  
en función del grado de interacción 
huésped- patógeno. 
Función de las proteasas en el 
diagnóstico de las heridas 
Consenso Internacional 2011 La actividad de las proteasas es un 
importante marcador para los trastornos de 
la cicatrización. 
Highlights from the Montana 
wound biofilm retreat 
Carta al director 2009 Surgió un consenso claro sobre la necesidad 
del avance de la investigación en el campo 
de los biofilm, orientada al cuidado de las 
heridas. Desde    el    ámbito    clínico    se    
enfatizó la necesidad       de       nuevas       
herramientas diagnósticas. 
Biofilms and their 
management: From the 
concept to clinical reality 
Comunicación oral 2011 Exposición de una de series de casos en los 
cuales se han tratado heridas crónicas con 
un enfoque sobre los biofilms, alcanzando 
una tasa de curación del 90% dentro los 
periodos temporales previamente 
establecidos. 
Biofilms and management of 
wound biofilms: What are the 
options? 
Mesa redonda 2011 Exposición de los métodos por los cuales los 
biofilms causan cronicidad en las heridas, y 
sobre cómo incorporar un adecuado manejo  
en la práctica clínica. 
Principios de las Mejores 
Prácticas: La infección de las 
heridas en la práctica clínica 
Consenso Internacional 2008 Orientación amplia, clara y segura sobre los 
aspectos del diagnóstico y el tratamiento de 
la infección bacteriana de heridas. 
Garantiza que los principios recogidos son 
tanto prácticos como adaptables al uso en 
las condiciones locales de cualquier lugar del 
mundo. 
La investigación científica seguirá 
aumentando el conocimiento de la infección 
de las heridas y conformando la práctica 
futura. 
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Debridement: An updated 
overview and clarification of 
the principe role of 
debridement 
Consenso Internacional 2013 Descripción y exposición detallada de los 
distintos métodos e indicaciones de 
desbridamiento disponibles en la práctica 
clínica. 
Tratamiento de las heridas: 
Antisépticos, cambiando las 
ideas 
Documento de 
posicionamiento 
2008 Distingue entre las tres acciones de los 
antisépticos (Erradicación, prevención y 
estimulación), diferenciando su uso según el 
objetivo a alcanzar. 
Resalta los riesgos y consecuencias de su 
mala aplicación. 
 
 
DISCUSIÓN 
A. BIOFILMS Y HERIDAS CRÓNICAS 
1. ASPECTOS GENERALES 
1.1. CONCEPTO, COMPOSICIÓN Y ESTRUCTURA 
Desde hace mucho tiempo es conocido que se forman en la superficie de dispositivos 
médicos, como catéteres urinarios, tubos endotraqueales, implantes, suturas, etc. Por otro lado, 
son un importante factor causante de enfermedades caracterizadas por infecciones bacterianas 
e inflamaciones crónicas, como por ejemplo la fibrosis quística o la osteomielitis. 
Recientemente se han encontrado en las heridas y, gracias al avance de distintas ciencias en  
el campo de la investigación y al desarrollo tecnológico, se está hallando una creciente evidencia, 
tanto desde el ámbito científico como desde el ámbito clínico, acerca de su relación con la 
cronicidad de éstas lesiones [9]. 
Pero, ¿Qué son los biofilms? 
Los biofilms, o biopelículas, son comunidades polimicrobianas dinámicas que se adhieren 
firmemente a superficies bióticas o abióticas  y  secretan  una  barrera  de  protección  en  la  
que quedan inmersas, a salvo de amenazas externas. 
Un concepto detallado reconoce la complejidad de un ecosistema compuesto por una 
comunidad de múltiples especies, con predominio bacteriano, que se halla encapsulada 
en una matriz polimérica extracelular denominada glycocálix. En términos de 
composición, diferenciamos ambas partes [10] [11] [12]: 
 
1) La  comunidad:  Se  trata  de  la  carga  bacteriana  del biofilm. 
Representa entre el 15-20% del volumen total. Las bacterias  que la componen 
poseen diferentes funciones y estados metabólicos en función de su localización, 
pudiendo clasificarlas en: 
a) Planctónicas: Son bacterias independientes, con capacidad móvil, que se 
encuentran flotando a lo largo del lecho de la herida de forma libre. Se 
encuentran principalmente en las zonas superficiales del biofilm. 
Ilustración 1│Biofilm 
Evidencia Científica 
El biofilm es creado 
cuando las bacterias se 
adhieren a la superficie de la 
herida y secretan una matriz 
extracelular protectora, que 
encapsula y da estructura a la 
comunidad (Nivel III) 
La matriz protectora se 
compone principalmente de 
polisacáridos, ADN 
extracelular y proteínas (Nivel 
IV) 
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 Presentan gran susceptibilidad ante agentes antimicrobianos,  tanto tópicos  como  
sistémicos,  y  son detectables mediante los métodos de cultivo estandarizados. 
 En esta forma libre, bajo condiciones de abundancia nutricional y en ausencia de estrés 
ambiental, proliferan hasta alcanzar su máxima densidad [13]. 
 Son responsables de la adherencia inicial lecho de la  herida, dando comienzo a la formación 
del biofilm. Como consecuencia de esta adhesión se tornan sésiles [14]. 
b) Persistentes: Son las bacterias de mayor virulencia de la comunidad. Poseen la característica habilidad de 
disminuir o anular su actividad metabólica, quedando en estado de quiescencia. Se localizan entre las zonas 
media y profunda del biofilm[15]: 
 Sobreviven en ambientes hostiles y dotan al biofilm de resistencia ante agentes 
antimicrobianos, ya que la mayoría de estos agentes precisan ser metabolizados para ejercer 
su acción contra el patógeno. 
 En la parte media de la estructura se regula la síntesis de ADN que permite la transferencia 
horizontal de genes y la diversidad genética del biofilm. Así adquieren diversas estrategias 
defensivas [14]. 
c) Sésiles: Son aquellas bacterias inicialmente planctónicas que se han 
unido al lecho de la herida. Se encuentran, por tanto, en la zona más 
profunda o base del biofilm. 
 Constituyen los cimientos sobre los cuales se producen 
sucesivas adhesiones bacterianas, estableciendo así el  pilar 
de la comunidad polimicrobiana que dará lugar al 
desarrollo del biofilm. 
 Comienzan a sintetizar el glycocálix. 
Por otro lado, con independencia de las especies implicadas, podemos 
clasificar la amplia gama bacteriana según los requerimientos de oxígeno que 
precisen para subsistir, encontrando [16]: 
a) Aerobias obligadas: Precisa aporte de oxígeno para 
desarrollarse en su máxima capacidad 
b) Aerobias facultativas: Tolera deprivaciones de oxígeno 
c) Anaerobias facultativas: Tolera presencias de oxígeno 
d) Anaerobias obligadas: Precisan anoxia para desarrollarse en 
su  máxima capacidad 
 
2) El glycocálix: Es una matriz polimérica extracelular compuesta por polisacáridos, 
proteínas, ADN y una suspensión de partículas coloidales. Supone la mayor 
parte del volumen del biofilm, entre el 75-80% del total. 
Lleva a cabo las siguientes funciones [10] [12]: 
 Estructura 
 Medio de transmisión genética 
 Abastecimiento parcial den nutrientes 
 Protección mecánica como barrera física 
Por otro lado, para comprender los patrones de acción y/o propiedades del 
biofilm, es importante conocer su estructura: 
Evidencia Científica 
Las bacterias están 
presentes en estado 
planctónico en la superficie 
de la piel, estableciendo una 
relación no patógena con el 
huésped (Nivel II) 
Las bacterias planctónicas 
migran al lecho de la herida y 
se adhieren a su superficie 
(Nivel II) 
Presentan dos formas de 
adhesión a superficies: 
a) Reversible: Las 
bacterias implicadas se 
asocian, pero pueden volver 
al estado planctónico (Nivel 
III) 
b) Irreversible: Las 
bacterias implicadas se 
desarrollan y se replican, 
formando microcolonias 
(Nivel III) 
Las bacterias comensales, 
ante abundancia nutricional y 
ausencia de estrés ambiental, 
sufren una transformación 
parasitaria que da lugar a un 
ciclo de auto-sostenibilidad, 
causando daño crónico al 
huésped (Nivel III) 
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 A grosso modo, puede concebirse como una suspensión polimicrobiana (comunidad bacteriana) 
entremezclada con una dispersión de partículas coloidales (restos biológicos), inmersas en un 
hidrogel  (sustancias de la matriz extracelular). 
 No obstante, mediante la observación al microscopio se distinguen una serie de estructuras 
secundarias tridimensionales, adoptadas tras la implantación y maduración del biofilm [10]. 
• Predominan las disposiciones en seta, en torre y la formación de canales  acuosos, que tienen 
como función permitir un flujo nutritivo constante y una vía de eliminación de residuos. 
 
 Al ser un agregado propiamente heterogéneo, posee zonas de fortaleza y zonas de debilidad, en 
función de la distribución de las distintas especies y de la densidad o concentración en la que se 
encuentre cada una a lo largo del biofilm [17]. 
 Por ello, exhibe un comportamiento viscoelástico que ante factores de estrés ambiental puede 
variar, pudiendo optar por dos opciones [16]: 
• Adoptar una configuración elástica: Reversible 
• Adoptar una configuración viscosa: Irreversible 
1.2. APORTE DE OXÍGENO Y NITRIENTES 
El aporte de oxígeno ocurre principalmente mediante mecanismos de difusión, mientras que el aporte nutritivo tiene 
lugar a través de canales acuosos o mediante difusión directa de convecciones de fluidos, que tienen lugar en las 
proximidades del biofilm [10] [18]. 
 Estos procesos se pueden ver limitados por la excesiva cohesión de las bacterias y por los impactos sobre el 
tamaño global de la estructura tridimensional. 
 Existen diferentes gradientes de oxígeno y nutrientes en el interior del biofilm, observándose una disminución 
de éstos conforme aumenta el nivel de profundidad del biofilm. 
 Respecto al abastecimiento de nutrientes por parte del biofilm, se han encontrado los siguientes  
hallazgos [10]: 
a) Convenciones de fluidos: El biofilm posee una barrera de difusión por la que incorpora 
nutrientes, procedentes de fluidos de lento movimiento, que  se encuentran cercanos a él. Las 
características hidrodinámicas del biofilm son variantes y complejas de explicar, debido a la 
heterogeneidad de sus componentes. No obstante, a grandes rasgos se afirma lo siguiente: 
 Estos fluidos se mueven alrededor, pero no a través, de la matriz del biofilm. 
 Ejercen fuerzas sobre la estructura del biofilm: 
Pueden inducir deformaciones, e incluso dar lugar 
al desprendimiento de fragmentos y su 
transporte o dispersión. 
b) Tejidos adyacentes: El biofilm es capaz de nutrirse a partir 
de los tejidos propios del lecho de la herida, dando lugar a  
la aparición de tejidos desvitalizado. 
c) Plasma sanguíneo: El lecho de la herida está irrigado por 
una red sanguínea capilar o pre-capilar, que aporta un 
plasma rico en nutrientes para favorecer el crecimiento de 
los tejidos en formación. Cuando el biofilm se asienta en el lecho de la herida, se nutre de dicho 
plasma, filtra los nutrientes y elimina metabolitos y otras toxinas o productos de desecho. Las 
variaciones en cuanto a consistencia, olor y color se debe a los distintos metabolitos de las 
distintas especies presentes en el biofilm. 
Evidencia Científica 
El exudado constituye una 
fuente de nutrientes para el 
biofilm (Nivel III) 
Manifestación clínica: 
Exudado 
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De acorde a estas características se determina la distribución bacteriana de la siguiente forma [34]: 
 
Tabla 5│ Distribución bacteriana en el biofilm 
Estado 
metabólico 
Localización Requisitos de oxígeno 
Requisitos 
nutricionales 
Función 
Planctónico 
Superficial o límites 
externos de la matriz 
extracelular 
Aerobias obligadas Altos 
Proliferación y unión al 
lecho de la herida 
Persistente 
Zona media 
Zona profunda 
-Aerobias facultativas 
-Anaerobias facultativas 
-Anaerobias obligadas 
Medios 
Nulos 
Regulación genética 
Resistencia y tolerancia 
Sésil Zona profunda Anaerobias obligadas Medios 
Mantener unión e iniciar 
el desarrollo del biofilm 
 
Evidencia Científica 
Garantiza la accesibilidad a tejidos subyacentes del lecho de la herida, aumentando la capacidad 
de causar daño tisular local, interferir en el proceso de cicatrización e imposibilitar el cierre de la 
herida (Nivel II) 
Se promueve el crecimiento de bacterias aerobias en la matriz protectora, donde se consume 
oxígeno; y de bacterias anaerobias en el núcleo del biofilm, donde se limita o anula la difusión de 
oxígeno (Nivel IV) 
 
1.3 SISTEMA DE COMUNICACIÓN BACTERIANA: QUORUM SENSING 
Hoy en día es bien conocido que las bacterias viven en comunidades, estableciendo frecuentemente relaciones de 
simbiosis con el huésped, y que poseen la capacidad de desarrollar mecanismos y sistemas de comunicación [10] [19] [20]. 
Cuando se organizan para formar un biofilm, las bacterias establecen un sistema 
de comunicación denomino quorum sensing, por el que adquieren grandes ventajas 
desde el  punto de vista de la supervivencia. Capacita a las bacterias de la comunidad 
para adaptarse a cambios, detectar carencias locales y  desarrollar comportamientos 
grupales coordinados [21]. 
Es un sistema basado en la detección y síntesis de moléculas de señalización. 
Depende de  dos variables: La densidad poblacional y el espacio de convivencia, de 
modo que: 
 A mayor población por unidad de espacio, mayor detección y síntesis de 
moléculas señalizadoras, es decir, mayor fluidez y desarrollo de redes 
de comunicación bacteriana. 
 Se distinguen dos grupos principales de moléculas señalizadoras[15] 
[22]: 
a) Derivados peptídicos, empleados por bacterias Gram-positivas. 
b) Derivados de ácidos  grasos, empleados por bacterias Gram-negativas. 
Evidencia Científica 
La formación de la 
comunidad está regulada por 
el mecanismo quorum 
sensing (Nivel II) 
El mecanismo quorum 
sensing regula la producción 
de la matriz protectora 
extracelular, configurando la 
estructura tridimensional del 
biofilm (Nivel III) 
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Cuando estas moléculas de señalización alcanzan una determinada concentración, se activa  un mecanismo de 
respuesta celular, que permite a las bacterias establecer redes de comunicación entre ellas. De esta forma logran una serie 
de beneficios, en función del número y diversidad de especies que se encuentren presentes en la superficie de la herida 
[10].  
Una vez que éste sistema de comunicación queda establecido, las bacterias implicadas son capaces de adaptare a 
cambios al adquirir las siguientes habilidades [18] [23]: 
1. Modular y coordinar sus comportamientos. 
2. Incrementar la eficacia de sus acciones. 
3. Adaptarse al microambiente que las rodea, logrando entre otras cosas iniciar la fijación a sustratos o 
superficies, la producción de polímeros extracelulares o la síntesis de factores de virulencia [10]. 
4. Actuar como un grupo, supervisando el entorno, alterando su expresión genética y obteniendo así ventaja 
sobre sus competidores. 
Bajo condiciones de abundancia nutricional, y sin estrés químico o físico, continúan proliferando hasta su máxima tasa 
de crecimiento como planctónica. Una vez llegados a éste punto, se inicia la formación  del biofilm, ocurriendo un cambio 
en el fenotipo bacteriano. 
 
2. CICLO VITAL 
Los biofilms bacterianos pueden desarrollarse por medio de dos procesos [10] [15] 
[24]: 
1) A partir de una forma planctónica: 
 Poseen la capacidad de desarrollar estructuras al favorecer la 
adhesión a una superficie sólida. 
 Suelen ser colonizadores primarios, y poseen fimbrias y/o 
fibrillas, por lo que tienen capacidad de movimiento. 
2) A partir de fragmentos desprendidos de un biofilm maduro preexistente: 
 Mantienen todas las propiedades del biofilm del cual proceden. 
 Presentan mayor probabilidad de adherirse en nuevos 
tejidos, y de desarrollar un nuevo biofilm. 
 
El ciclo vital del biofilm es un proceso dinámico y complejo, e incluye una secuencia de 
eventos determinados [25]: 
 
1- Adhesión: Las bacterias planctónicas que flotan libremente por la herida   inician   un   proceso   de   fijación,   
reversible   y   de evolución progresiva,  que  puede  ser  interrumpido  o  evitado   tanto  porla  acción  de  
agentes antimicrobianos como por cambios en las condiciones ambientales. 
 La extensión y el grado de unión de los microorganismos al lecho de la herida no depende simplemente 
de las propiedades de la bacteria, sino también de la superficie a la que se unen  y del medio ambiente 
inmediato. 
 La adhesión bacteriana ocurre en mayor proporción en superficies hidrófobas, ásperas o recubiertas por 
mucosas derivadas de tejidos circuncidantes, que poseen una concentración aumentada de cationes y 
nutrientes. 
Evidencia Científica 
Estudios in vitro han 
identificado una serie de 
eventos asociados con la 
formación del biofilm (Nivel 
III) 
La formación de 
comunidades del biofilm 
sigue una compleja secuencia 
de eventos moleculares bien 
coordinados, diseñados para 
maximizar la supervivencia de 
la comunidad (Nivel II) 
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 Una vez en contacto con la superficie escogida, las bacterias se agregan en estructuras conocidas como 
microcolonias y comienzan a inducir su ciclo de replicación, dando lugar al reclutamiento de nuevas 
bacterias, y a la extensión de la superficie de adhesión. 
 
2- Síntesis del glycocálix: Tras la formación de la microcolonia, se genera la matriz polimérica extracelular, que 
está constituida principalmente por polisacáridos, proteínas y ADN [9] [10] [25]. 
 Se trata de una sustancia inicialmente viscoelástica, que dota a la comunidad principalmente de 
protección física, mediante acción barrera o escudo, siendo crucial para el establecimiento y 
supervivencia del biofilm. 
 Capacita a las bacterias para soportar condiciones adversas como un elevado estrés ambiental o la 
presencia de agentes antimicrobianos, ya sean derivados de la respuesta inmune del huésped, o 
administrados extrínsecamente de forma terapéutica. 
 El biofilm consume nutrientes preferentemente para sintetizar y estructurar dicha matriz, no para crecer 
como comunidad. 
 Ante una severa escasez de nutrientes, ésta matriz protectora puede ser digerida. 
 La comunidad bacteriana aumenta gradualmente el tamaño de esta matriz a medida que la comunidad 
bacteriana se desarrolla, llegando a ser visible macroscópicamente, es decir, mediante visualización 
directa. Se habla entonces de biofilm maduro. 
 
3- Regulación genética: Al cambiar de un modo de crecimiento de planctónico a un modo  de crecimiento como 
biofilm se produce una variación en la expresión del fenotipo [10] [25] [26]. 
 A medida que las bacterias se replican, se diferencian mediante un proceso de intercambio de 
información genética a nivel horizontal, dando lugar a la adquisición de resistencias cruzadas y a la 
expresión de nuevos patrones fenotípicos. 
 Esta variación genética explica el hecho de que no toda la superficie de la herida, en la que hallemos 
un biofilm, responde igual ante un determinado tratamiento antibiótico. 
 Diversos estudios han demostrado que, al configurar un biofilm, las especies bacterianas implicadas 
varían su genoma hasta un 10% respecto a su estado planctónico. 
 De esta forma, biofilms de diferentes cadenas de una misma especie bacteriana pueden ser tan 
diferentes entre ellos como lo son de sus estados planctónicos. 
 
4- Estructura tridimensional: Un biofilm no sigue una arquitectura monocapa, homogénea y laminada, sino que 
adquiere una estructura tridimensional con una importante heterogeneidad espacio-temporal; es decir, varía 
a lo largo de su extensión, y evoluciona a lo largo del tiempo [25]. 
 Presentan una arquitectura determinada en función de las especies que lo componen, y del estado y 
características de los tejidos circundantes de la herida. 
 Desarrollan canales acuosos que posibilitan la entrada y salida de fluidos, facilitando así un intercambio 
eficaz de nutrientes y oxígeno al tiempo que permite la eliminación de 
metabolitos potencialmente tóxicos. 
 
5- Desprendimiento y dispersión: El ciclo vital del biofilm termina con la 
liberación de células planctónicas, o con el desprendimiento de pequeños 
fragmentos del biofilm maduro, a fin de que se propaguen a otras zonas. 
Esto ocurre mediante distintos mecanismos, en función de la especie 
Evidencia Científica 
La comunidad del biofilm 
libera periódicamente formas 
planctónicas a la superficie de 
la herida para reiniciar el ciclo 
de colonización (Nivel III) 
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bacteriana y las condiciones ambientales. Distinguimos los siguientes [10] [25]: 
a) Dispersión en semilla: Tiene lugar cuando se liberan bacterias en estado planctónico al medio externo, ya 
sean vertidas en fluidos o arrojadas a la superficie de tejidos adyacentes. 
 Poseen motilidad, autopropulsión y direccionalidad; pero no están protegidas contra las 
hostilidades del entorno. 
b) Desprendimiento o dispersión en coágulo: Ocurre cuando un conjunto de bacterias sésiles es liberado al 
medio externo del biofilm: 
 Se liberan agregados, no formas planctónicas, por lo que se mantienen protegidos al estar rodeados 
de matriz extracelular. 
 Supone una ventaja respecto a la dispersión en semilla, pues asegura una  mayor probabilidad de 
éxito a la hora de adherirse a una nueva superficie y de resistir a factores hostiles. 
c) Dispersión en flujo o continua: Se trata de una forma combinada de liberación en semilla y 
desprendimiento: 
 Consiste simplemente en la liberación simultánea de bacterias planctónicas y agregados al medio 
externo del biofilm. 
d) Dispersión rodante y dispersión de ondulación: Se pueden considerar los  mecanismos más sencillos: 
 Fragmentos del biofilm viajan por inercia a lo largo del lecho de la herida, avanzando a través de 
fluidos o tejidos. 
 Cuando son depositados, inician su ciclo de reproducción y, si las condiciones son favorables, 
comienzan un nuevo proceso de adhesión en dicha zona. 
 
 
Figura 2│Ciclo vital de un bioflm 
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Todo este proceso vital del biofilm tiene una correspondencia con el estado patogénico de la herida, pudiendo 
establecer las siguientes fases y su relación con el desarrollo del biofilm [27]: 
 
Tabla 6│Relación entre el desarrollo de un biofilm y los grados de contaminación que puede presentar una herida 
crónica 
 Descripción 
Recuento 
bacteriano 
Manifestaciones/clínica 
Colonización 
Estado en el que se presenta una 
carga microbiana benigna y 
transitoria, que no influye en el 
proceso de cicatrización. 
- Es causada por bacterias en estado 
planctónico 
< 10⁵ UFC
2
/g 
de tejido 
• Herida aparentemente sana 
• Signos inflamación 
• No signos infección 
• No avance cicatrizal 
Colonización 
crítica 
Estado en el que las especies 
microbianas logran crecer y proliferar 
hasta su máxima densidad, sin llegar a 
desarrollar una infección, interfiriendo 
en el proceso de cicatrización. 
- Es causada por un biofilm inmaduro. 
< 10⁵ UFC/g de 
tejido 
• Herida de aspecto oscilante o 
dudoso 
• Signos de inflamación excesiva 
• No avance cicatrizal 
• Posibles signos de infección 
• Posible extensión del área 
lesionada 
• Posible apreciación del biofilm 
Infección 
Estado de crecimiento y 
proliferación avanzado, en el que las 
especies microbianas invaden los 
tejidos del huésped,     provocando    
reacciones inmunitarias y lesiones 
celulares. Interfiere en el proceso de 
cicatrización, pudiendo extender el 
área lesionada. 
- Es causada por un biofilm maduro. 
>10⁵ UFC/g de 
tejido 
• Herida con biofilm evidente 
• Signos de inflamación
 excesiva, extendidos a zonas 
perilesionales 
Aparece: Tejido esfacelado y/o  
tejido necrótico y/o exudado y/o mal 
olor. 
• 
Extensión 
 
2 UFC/g: Unidades Formadoras de Colonia por gramo de tejido. 
 
3. PAPEL EN LAS HERIDAS: INTERFERENCIA EN EL PROCESO DE REGENERACION TISULAR 
La piel constituye la primera línea defensiva de nuestro sistema inmune. Cuando se produce una herida, la función 
barrera de la piel está alterada como consecuencia inmediata de la pérdida de su integridad, ya sea con/sin pérdida de 
sustancia adicional. En estos casos, entra en juego la segunda línea defensiva, es decir, la respuesta inmune celular. 
Recientemente se ha conocido que los procesos regenerativos tienen lugar gracias a un fenómeno denominado 
reciprocidad dinámica. Éste término se define como una interacción bidireccional entre las células y el microambiente que 
las rodea. Establece que las respuestas bioquímicas y celulares desempeñan una función pivote para modular las 
respuestas regeneradoras de los distintos tejidos [28]. 
 Por tanto, tiene un significado especial en la curación de las heridas, pues estas interacciones varían 
constantemente en respuesta a los cambios propios que se van sucediendo en el microambiente del lecho de la 
lesión. 
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A lo largo de este apartado vamos a ver cómo recientemente se viene demostrando que los biofilms constituyen la 
barrera principal que retrasa la cicatrización. 
 
3.1. PROCESO DE REGENERACIÓN TISULAR 
Comienza cuando se pierde la integridad de la piel. Es un proceso complejo, activo, dinámico e involuntario, que con 
independencia de la etiología de la herida y de su extensión, sigue una serie de fases indisociables, que se exponen a 
continuación [14]: 
1- Fase inflamatoria o exudativa: Ocurre la hemostasia y la limpieza de la herida. 
 Inflamación: Ante la rotura de los vasos sanguíneos locales ocurre en primer lugar un mecanismo de 
vasoconstricción, seguido de un proceso vasodilatador persistente. 
 La exposición de la matriz extracelular en el lecho de la herida permite que se adhieran las plaquetas 
procedentes del torrente sanguíneo que baña el lecho de la herida, promoviendo la liberación de los 
distintos componentes de sus gránulos. 
 
 En consecuencia, se forma un coágulo de fibrina y ocurre la llegada de diferentes células, entre las que 
destacan los neutrófilos. 
 Se inicia la respuesta inmune celular, que tiene como objeto la eliminación de los patógenos presentes en el 
lecho de la herida, para garantizar su limpieza. 
 Los elementos o agentes pro-inflamatorios más influyentes son: Citocinas, neutrófilos, macrófagos y 
metaloproteasas. 
 
2- Fase proliferativa: Formación del tejido de granulación, epitelización y contracción de la herida. 
 Angiogénesis: Se trata de la neoformación del tejido vascular, estimulada por hipoxia y por el conjunto de 
productos y acciones derivadas de los macrófagos, células endoteliales y factores de crecimiento. La unión de 
estos factores con la matriz extracelular es un proceso esencial para la angiogénesis. 
 La neoformación vascular ocurre mediante dos procesos simultáneos: 
a) Las células endoteliales de los vasos sanguíneos lesionados desarrollan pseudópodos, y avanzan a través 
de la matriz extracelular de la herida. 
b) Por otro lado, mediante gemación se desarrollan células endoteliales a partir de las vénulas pre-
capilares preexistentes. Esta vía es la responsable del aspecto granular de éste tejido en formación. 
• Los nuevos capilares que no maduran sufren apoptosis endotelial. 
 Tejido de granulación: Se trata de la nueva vasculatura formada sobre la matriz extracelular del lecho de la 
herida, que se presenta de aspecto rojizo y edematoso; en principio carece de sensibilidad y es resistente a 
infecciones. 
 Constituye un sistema reparador transitorio y especializado, que ocurre donde y cuando es necesario. 
 Posee un mayor número de capilares por unidad de volumen que cualquier otro tejido, y se compone 
principalmente de células inflamatorias, colágeno y fibroblastos. 
• En las fases tempranas de la formación del tejido de granulación el ácido hialurónico es el 
componente mayoritario. Es reemplazado a medida que avanza éste proceso de regeneración 
tisular. 
• Por otro lado, cuenta con una importante concentración de monocitos y macrófagos, que son fuente 
de factores de crecimiento. 
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 Reepitelización: Las células epiteliales avanzan lentamente a través del lecho de  la herida y la cubren, 
formando una barrera entre la herida y el medio externo.  Esto es llevado a cabo mediante mitosis de las 
células de la capa basal de la piel. 
 Tras madurar, las células escamosas se queratinizan y finalmente se descaman. 
• Para ello, la capa basal debe estar intacta y en contacto con la membrana basal. 
 Una vez que esto ocurre se reestablece la continuidad epitelial, y la epidermis reanuda su ciclo normal de 
maduración y descamación. 
 Contracción: En esta etapa, los fibroblastos son atraídos por los componentes de la matriz extracelular, para 
aproximar los bordes de la herida. 
 Se forman múltiples conexiones con la matriz, lo que posibilita su contracción, reduciendo así el tamaño 
de la herida. 
 
3- Fase de remodelación: Se lleva a cabo el nuevo modelado y la realineación del tejido formado. 
 Ocurre simultáneamente a las últimas fases del proceso de reparación. Se produce  un descenso gradual de 
las células inflamatorias y se completa la formación de los capilares. 
 Implica la redistribución del colágeno y su realineación a lo largo de las líneas de Langer o líneas de 
tensión cutánea. 
• Las nuevas fibras son más cortas y desorganizadas, por ello la cicatriz nunca llegará a tener la misma 
fuerza tensora de la piel normal. 
 Posteriormente se restablece el equilibrio entre el depósito y la degradación del colágeno. 
 
3.2. HERIDAS CRÓNICAS Y FASE DE INFLAMACIÓN PROLONGADA [21] [22] [23]. 
A lo largo del proceso fisiológico de cicatrización, se sigue un orden de transición, desde la fase inflamatoria hasta la 
reorganización tisular. Sin embargo, se han encontrado alteraciones significativas en las heridas crónicas, en las que se 
evidencia una fase inflamatoria perpetuada, sin avance cicatrizal, que altera el proceso de regeneración de la piel. 
La teoría tradicional por la que se intenta explicar éste fenómeno de cronicidad predice que la causa subyacente de la 
inflamación mantenida es la disfunción del sistema inmune del huésped. En cambio, es el biofilm quien “secuestra” o se 
apodera de dicha respuesta inmune, en busca de una fuente nutritiva constante y de un ambiente favorable para el 
desarrollo de la comunidad bacteriana. 
Esta inducción de la fase inflamatoria ocurre mediante un proceso de estímulo-respuesta, que deriva en el control por 
parte del biofilm de los principales agentes implicados en la fase inflamatoria: 
 El biofilm libera continuamente bacterias planctónicas, las cuales hacen de cebo ante el sistema inmune del 
huésped y activan la respuesta inflamatoria. De esta forma, el sacrificio de una minoría garantiza la 
supervivencia y abastecimiento de la comunidad. 
 Por otro lado, también libera su propio material genético, ADN bacteriano, en los alrededores de la matriz, 
estimulando de esta forma la activación de la respuesta inflamatoria en los tejidos circuncidantes. 
Mientras tanto, el núcleo del biofilm se mantiene intacto, invicto y en continuo desarrollo 
 
3.3. RESPUESTA INMUNE CELULAR: FISIOLOGÍA Y MANIPULACIÓN [16] 
a) Neutrófilos: Son unas de las primeras células inflamatorias que pueblan inicialmente el lecho. Sus funciones 
principales son [22]: 
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• Limpiar el lecho de la herida, eliminando bacterias, cuerpos extraños y tejido desvitalizado. 
• Liberar citoquinas, para promover la revascularización y la formación de nuevas fibras tisulares. 
A medida que la respuesta inmune progresa, las bacterias invasoras son identificadas y procesadas mediante 
opsonización
3
, permitiendo que los neutrófilos las reconozcan como objetivo. 
En la respuesta inmune normal, los neutrófilos engullen al patógeno e inician apoptosis, emitiendo unas señales 
moleculares determinadas que son interpretadas por los macrófagos como una solicitud o petición de fagocitosis. 
Los macrófagos reconocen dichas señales, engullen y degradan al neutrófilo. Así previenen su desintegración in situ, 
que causa necrosis local, fruto de las toxinas liberadas al digerir al patógeno. 
 
Manipulación: Al liberar bacterias planctónicas, el biofilm atrae neutrófilos en respuesta a dicha presencia 
patógena. 
 Varios estudios que comparan biofilms en enfermos de fibrosis quística y en  pacientes portadores de heridas 
crónicas, han determinado que ambos casos los biofilms quedan rodeados o superpuestos por neutrófilos, 
pero no llegan a ser penetrados ni destruidos por ellos. Por tanto: 
• Las bacterias pueden protegerse de ser fagocitadas por los neutrófilos mediante la matriz polimérica 
extracelular, que actúa como un escudo protector. 
• La presencia de un biofilm bacteriano induce una acumulación excesiva de neutrófilos, y deja la herida 
arrestada en estado inflamatorio. 
 En otros estudios se observaron muestras de heridas crónicas mediante microscopía, y se revelaron secciones 
de tejidos que presentaban células inflamatorias infiltradas superficialmente en el glycocálix del biofilm, con 
un gran número de neutrófilos asociados a zonas de tejido necrosado. En estas secciones se detectaron 
también  las mayores concentraciones bacterianas de la herida [29]. 
Una vez que el neutrófilo está digiriendo a estas planctónicas se producen una serie de cambios que alteran 
o inhiben las señales que debe emitir, por lo que el macrófago no acude, dando lugar a que el neutrófilo entre 
en ciclo de apoptosis in situ, produciendo desintegración tisular local. 
 La literatura existente indica que en heridas crónicas existe un exceso de neutrófilos que constituye un 
estímulo persistente, favoreciendo así el mantenimiento de la respuesta inflamatoria del huésped. Por tanto, 
la presencia prolongada de neutrófilos retrasa la cicatrización [22] [29]. 
 
b) Macrófagos: Juegan un papel complicado en las heridas. Estos agentes son  estimulados por hipoxia, producen 
factores angiogénicos y secretan factores de crecimiento que serán usados por los fibroblastos, las células 
endoteliales y las citocinas, favoreciendo así la posterior formación del tejido de granulación. 
Funcionalmente se diferencian en dos tipos: 
• M1 o activadores pro-inflamatorios: Fagocitan bacterias, neutrófilos, tejido desvitalizado, y liberan 
numerosos mediadores pro-inflamatorios secundarios. 
• M2 o reparadores: Disminuyen la migración celular y aumentan la lisis de dichas células si es necesario. 
El cambio de M1 a M2 ocurre en función de las necesidades de la herida, las cuales son detectadas mediante 
los cambios producidos en el microambiente del lecho de la herida.  
Manipulación: La explicación de la abundante presencia de los macrófagos en heridas crónicas reside en que 
son atraídos por las bacterias, por lo que migran hacia el biofilm bajo su fenotipo M1 o como activadores pro-
inflamatorios [22]: 
 
3 Fenómeno de señalización molecular propio de la respuesta inmune celular que capacita la fagocitosis de un 
patógeno determinado. Se lleva a cabo mediante opsoninas, ya se trate de anticuerpos u opsoninas inespecíficas. 
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 Una vez llegan al glycocálix, quedan atrapados en sus bordes a merced de las bacterias, que se 
encuentran protegidas en el interior. 
 Estas bacterias inducen una alteración genética en los macrófagos que les lleva a cambiar su fenotipo a 
M2 o reparador. 
 Ya con fenotipo M2 inducen la muerte celular del propio lecho de la herida, estimulando la liberación de 
neutrófilos, lo que va sumiendo a la herida en un ciclo sin fin de mediadores que se fagocitan entre sí en 
lugar de al invasor. 
De esta forma, también deterioran los tejidos cuya regeneración debían promover. 
 
c) Citocinas y factores de crecimiento: Las citocinas son un conjunto de proteínas que regulan las interacciones de las 
células del sistema inmune. Su función es clave en los procesos inflamatorios y en la hematopoyesis de distintos 
tipos celulares. 
Manipulación: Se encuentran aumentadas en las heridas crónicas, mientras que los factores de crecimiento se 
encuentran disminuidos. Esta alteración está asociada a la presencia bacteriana.  Se  debe a  que el biofilm  libera 
formas  planctónicas  que, al  ser detectadas por las citocinas, activan la respuesta inmune. Por tanto, el hecho de 
que ésta liberación sea constante, da lugar a una respuesta mantenida [30]. 
 De hecho, una característica universal de las heridas crónicas es un   aumento   de   las   citocinas   pro-
inflamatorias,   que   puede   mantenerse   en concentraciones hasta 1000 veces superior a las normales. 
Este estado de híper-inflamación perpetua ha sido considerado erróneamente como una anormalidad  del 
huésped. 
 Estudios in vivo apoyan la relación entre respuestas inflamatorias mantenidas en el tiempo, y un deterioro 
de la migración de células epiteliales y del desarrollo del  tejido de granulación. 
 
d) Metaloproteasas de la matriz e inhibidores tisulares de las metaloproteasas [31]: Las metaloproteasas son un 
grupo de enzimas encargadas de la inhibición o lisis de diversas proteínas. Normalmente se encuentran en la matriz 
extracelular de los tejidos y participan de forma activa en procesos como la angiogénesis. Adicionalmente se 
encargan de digerir el material extracelular y permitir el flujo de componentes reparadores, fibroblastos y células 
endoteliales. 
Las proteasas inducen la apoptosis de diversos tipos celulares. También afectan a los tejidos circuncidantes, que 
están involucrados en el proceso de regeneración tisular, pues desde ellos migran células epiteliales que repueblan 
la superficie lesionada. 
En la reparación y remodelación de los tejidos debe mantenerse un balance adecuado entre las proteasas y sus 
inhibidores. En heridas con un avance adecuado del proceso de regeneración tisular, los inhibidores tisulares de las 
metaloproteasas aumentan conforme descienden los niveles de citocinas. De esta forma desciende la actividad 
proteolítica a medida que aumenta la regeneradora. 
Manipulación: Diversos estudios revelan que las heridas crónicas son altamente proteolíticas. Esto se debe 
principalmente a que las metaloproteasas se encuentran por encima de los niveles adecuados, y los inhibidores 
tisulares de metaloproteasas se encuentran disminuidos. 
Esto se traduce en la degradación de la matriz extracelular del lecho de la herida, y en la reducción de los niveles 
de factores de crecimiento necesarios para la reparación de los tejidos, que son digeridos por las mismas 
metaloproteasas. 
La manipulación de la respuesta inmune celular, por parte del biofilm, puede resumirse de forma breve y sencilla 
mediante la siguiente ilustración: 
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       Ilustración 2│Manipulación de la respuesta inmune ejercida por un biofilm 
 
 
Se establece, por tanto, que la respuesta inmune celular del huésped no se interrumpe ni es disfuncional, sino que es 
manipulada por el biofilm. 
 
4. MECANISMOS DE DEFENSA: RESISTENCIA Y TOLERANCIA 
Las bacterias en formación biofilm son altamente recurrentes a los tratamientos antibióticos convencionales. Se ha 
demostrado que toleran la acción de agentes antimicrobianos a concentraciones 10-1000 veces superiores a las necesarias 
para erradicar a sus equivalentes planctónicos [9] [10] [25]. Esta resistencia puede ser intrínseca (inherente) o adquirida 
(tras recombinación genética). En cualquier caso, se trata de un proceso multifactorial que incluye [15] [32]: 
1. Protección mecánica de la matriz extracelular. 
2. Descenso del nivel de actividad metabólica. 
3. Enlentecimiento o supresión del crecimiento en los niveles más profundos del biofilm. 
4. Aumento de la frecuencia de mutación. 
5. Aumento de la transferencia horizontal de material genético. 
No hay una respuesta única que explique la habilidad de supervivencia de los biofilms, sino que se trata de un conjunto 
de estrategias derivadas de la acción conjunta de las distintas comunidades formadoras del biofilm. A continuación se 
describen los principales mecanismos defensivos que posibilitan los fenómenos de resistencia y tolerancia ante la 
actividad de los agentes antimicrobianos [9] [33] [34]: 
 
4.1. BLOQUEO 
Se trata de una forma sencilla en la que el glycocálix, auto- sintetizado, protege a las bacterias mediante acción barrera, 
retrasando la difusión y penetración de las grandes moléculas y las células inflamatorias. 
 Una vez maduro, también actúa ante pequeñas moléculas, como las de los agentes antimicrobianos. 
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4.2. PROTECCIÓN MUTUA 
Se trata de una característica exclusiva de los biofilms. Hace referencia a los 
efectos cooperativos, que suelen ser tipo sinergismo, ejercidos entre diferentes 
especies bacterianas para combinar y potenciar las estrategias defensivas ante 
determinados agentes. 
4.3. HIBERNACIÓN 
Es una estrategia de supervivencia empleada por la mayoría de especies 
bacterianas cuando forman un biofilm maduro. Ocurre cuando una subpoblación de 
la comunidad bacteriana metabólicamente activa, entra en estado de pre-
quiescencia  y  más pasa a un estado de quiescencia total o hibernación. 
 De este modo, se tornan insensibles a la acción antimicrobiana y pueden 
sobrevivir a lo largo del tiempo hasta que la acción de dicho agente 
finalice. 
Diversos estudios han determinado que los patógenos de mayor virulencia  son  
bacterias  persistentes,  localizadas  en  las   zonas profundas de la estructura del 
biofilm. 
 
 Recalcan el hecho de que estas bacterias, han participado en procesos de 
recombinación genética y/o mutaciones. 
 Llegan a la conclusión de que el estado persistente es una 
estrategia defensiva pre-programada, por la cual las bacterias en 
cuestión renuncian a la replicación en favor de su supervivencia, 
• Por tanto, en un supuesto entorno de elevado estrés 
ambiental, sobrevivirían y tras superar las condiciones 
adversas podrían repoblar el lecho de la herida y reformar 
el biofilm. 
4.4. FORMACIÓN DE GRUPOS PATÓGENOS FUNCIONALMENTE EQUIVALENTES 
Este término hace referencia a un conjunto de especies bacterianas que 
actúan como una entidad patógena única, capaz de producir una infección 
persistente mediante la coordinación exitosa de acciones o propiedades colectivas. 
Es decir, cuando varias comunidades bacterianas se organizan para dar lugar a un 
grupo patógeno funcionalmente equivalente hablamos de biofilm [15] [23] [35] [36]. 
 Esta coordinación se hace posible gracias al ajuste del sistema de 
comunicación quorum sensing, del cual hemos tratado anteriormente. 
Las especies que habitan en el lecho de la herida establecen relaciones de 
sinergismo, coexisten y potencian su patogeneidad, de modo que constituyen estos 
grupos equivalentes, cuyas acciones son superiores a las acciones de cada 
comunidad bacteriana por separado. 
 De esta forma, en un biofilm, una primera especie puede estar encargada 
de  enfrentar la defensa del huésped; una segunda especie secretaría los 
componentes de la matriz protectora; una tercera especie liberaría formas 
planctónicas en busca  del mantenimiento nutritivo; etc. 
Por tanto, la relevancia de esta habilidad reside en el hecho de que un biofilm que 
muestra una única especie patógena predominante es más débil y fácil de suprimir 
que uno genéticamente diverso [37]. 
Evidencia Científica 
En un biofilm maduro, el 
uso de antibióticos y 
antimicrobianos tópicos es en 
gran parte ineficaz (Nivel III) 
Una vez establecido el 
biofilm, ocurren cambios en 
la expresión genética de los 
patógenos implicados, ya 
sean de la misma o de 
distintas especies (Nivel III) 
En un biofilm maduro 
ocurren fenómenos que 
aumentan la resistencia al 
estrés ambiental y a agentes 
antimicrobianos, incluyendo 
la respuesta inmune del 
huésped (Nivel II) 
Como mecanismo 
defensivo, el biofilm fomenta 
un aumento de la eficiencia 
metabólica (Nivel III) 
Evidencia Científica  
Ocurre una transformación 
bacteriana de 
metabólicamente activa a 
inactivas, manteniendo un 
estado persistente o de 
quiescencia. Esta estrategia 
protege al biofilm bacteriano 
de la infiltración antibiótica 
(Nivel IV) 
Evidencia Científica 
Estudios realizados 
mediante tecnología 
molecular han puesto de 
manifiesto que dentro del 
biofilm,  distintas especies 
bacterianas trabajan conjunta 
y sinérgicamente; se 
denominan “grupos 
patógenos de equivalencia 
funcional” (Nivel III) 
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Una infección causada por un grupo genéticamente homogéneo será detectada clínicamente por responder rápida y 
positivamente a una estrategia única de tratamiento, como la administración de un determinado antibiótico. 
 En contraposición, las infecciones causadas por biofilms maduros requieren estrategias terapéuticas 
combinadas, que deben reajustarse a lo largo del curso de la curación. 
• La falta de estas intervenciones combinadas, explican en fenómeno de recurrencia heridas crónicas. 
• En estos casos la herida no se cura temporalmente, sino que se debilita el biofilm. Cuando se reforma y 
madura de nuevo, la infección recurre y la herida se vuelve a abrir o empeora. 
 
5. DIAGNÓSTICO ACTUAL EN LAS HERIDAS 
Los expertos en microbiología y en otros campos de la investigación emplean desde 2008 técnicas de microscopía 
especializada, como la microscopía de láser confocal. Durante el periodo comprendido entre los años 2008-2014 han 
demostrado la presencia de biofilms hasta en un 90% del total de las muestras de heridas crónicas analizadas. Sin 
embargo, la literatura existente respecto al diagnóstico clínico de patógenos en heridas crónicas establece lo siguiente: A 
fecha de hoy no se dispone de métodos de rutina que permitan detectar biofilms y/o la flora real que infecta una herida 
[38]. ¿Cómo es posible? 
Diversos estudios han evaluado las distintas técnicas de muestreo, y los diferentes métodos diagnósticos de 
laboratorio, disponibles rutinariamente en el ejercicio práctico de nuestra profesión, detallando lo siguiente [13] [19]: 
5.1. TÉCNICAS DE MUESTREO 
a) Hisopo: Es la técnica más común y extendida. Permite detectar microorganismos superficiales. 
Desventajas: 
 No muestrea los microorganismos sésiles que encuentran adheridos al lecho de la herida, en la 
zona basal del biofilm. 
• Detectará únicamente bacterias planctónicas que se hallan en el lecho de la herida, o en la 
superficie del glycocálix. 
 
Por tanto, no es un método eficaz a la hora de representar la carga bacteriana de una herida que presente un 
biofilm, pues no provee la información correcta. 
 
b) Biopsia: Distinguimos entre biopsias por aspiración mediante aguja y biopsias por sección o corte. 
 Por un lado, la biopsia por aspiración mediante aguja es generalmente desaconsejada por 
presentar grandes desventajas: 
 Es altamente traumática y dañina para la muestra que pretendemos recoger y analizar: 
Se producen alteraciones significativas en los resultados y limita en gran medida la 
viabilidad del cultivo. 
 Por otro lado, las biopsias de tejidos profundos mediante corte o sección  aumentan la 
sensibilidad y especificidad de los organismos invasores. 
Desventajas: 
 Requieren destreza técnica. 
 Conllevan un importante riesgo de agravar la herida. 
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c) Curetaje: Es relativamente no invasivo y presenta desventajas fácilmente superables: 
 Requiere destreza y presenta un riesgo mínimo de extender la infección. 
 
5.2. TECNICAS DE CULTIVO 
La representación por cultivo de los patógenos muestreados es el estándar de oro a la hora de diagnosticar una 
infección. Sin embargo, una vez que obtenemos una muestra válida, nos encontramos con grandes limitaciones a la hora 
de realizar un cultivo viable y representativo, que refleje la realidad de la flora infectante de la lesión [19] [39]: 
 La mayor limitación o impedimento reside en que las técnicas de cultivo estandarizadas están diseñadas en su 
mayoría para bacterias aerobias y de fenotipo planctónico, por tanto [36]: 
 Imposibilitan o son desfavorables para el crecimiento de bacterias anaerobias y/o de lento crecimiento. 
• Las bacterias de mayor virulencia no serán identificadas por permanecer en estado de semi-
quiescencia o de quiescencia total. 
 No permiten que aquellas bacterias en fenotipo biofilm proliferen, por lo que no son detectadas [11]. 
• No representa la carga bacteriana real de la herida.  
Consecuencias: 
No habrá correspondencia entre los resultados obtenidos de las pruebas  diagnósticas, y la realidad que acontece en la 
herida. 
Los fallos de muestreo y diagnóstico se traduce en lo siguiente: 
• Terapias mal dirigidas 
• Sobreinfecciones y/o recidivas. 
• Mantenimiento del estado crónico de la lesión. 
En conclusión, continúa el fallo del proceso de regeneración tisular. 
 
Por tanto, ¿Son válidos y reales estos resultados? 
Como venimos diciendo, la mala interpretación de la carga bacteriana de las heridas 
explica las reiteradas infecciones y, tanto la variación como la persistencia, de los 
patógenos encontrados en sucesivos cultivos de una misma herida. Se llega, por tanto, a las 
siguientes conclusiones: 
 Por las características y limitaciones de los métodos de cultivo rutinarios, 
disponibles en la práctica clínica, los agentes hallados como responsables de la 
infección no son más que microorganismos aerobios, o incluso anaerobios, 
captados en fenotipo planctónico. 
 El hecho de encontrarse en estado planctónico implica que no se trata 
del agente de mayor virulencia, pues estos se encuentran en estado de 
quiescencia metabólica, en la zona basal del biofilm. 
• Al no ser detectado, las terapias instauradas serán ineficaces o insuficientes. El biofilm sobrevivirá y 
se desarrollará de nuevo. 
En busca de soluciones, los expertos han acudido a los postulados de Koch, que establecen los principios por los cuales 
un determinado microorganismo se reconoce causante de una determinada infección, y sorprendentemente se ha 
encontrado lo siguiente: 
Evidencia Científica 
La detección e 
identificación de la carga 
bacteriana real de un biofilm 
es compleja, requiere 
métodos avanzados que sean 
más precisos que los 
estandarizados (Nivel II) 
Las técnicas rutinarias de 
cultivo sólo son válidas para 
bacterias en estado 
planctónico, lo que da lugar a 
falsos resultados respecto a la 
detección de un biofilm (Nivel 
III) 
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 Al aplicar los postulados de Koch en el ámbito de las heridas crónicas, no se cumple el segundo de ellos, que 
dice así: 
“El microorganismo en cuestión debe aislarse de las lesiones de una persona infectada y se debe 
obtener un cultivo puro.” 
Este hallazgo anti-Koch evidencia aún más la necesidad del desarrollo de métodos de rutina alternativos, que permitan 
la obtención de muestras representativas que posibiliten la detección y diagnóstico de biofilms en las heridas [4] [35]. 
 
6. ABORDAJE ACTUAL 
Debido al carácter reciente del hallazgo de los biofilms en las heridas, a día de hoy no existen unas pautas definidas, 
que permitan la implementación de estrategias enfocadas a la erradicación del biofilm. No obstante, se han encontrado 
una serie de elementos que pueden servir de base o guía en el cuidado de estas heridas: 
 
6.1. APROXIMACIÓN TIME: PRINCIPIOS PARA LA PREPARACIÓN DEL LECHO DE LA HERIDA [40]: 
Tiene como objetivo la descripción de las características observables de las heridas crónicas  en el marco de la 
preparación del lecho de la herida. 
En sus últimas actualizaciones, reconoce el biofilm como una formación bacteriana que: 
 Combina distintas comunidades en busca de relaciones de sinergismo. 
 Incrementa la tolerancia ante agentes antimicrobianos tópicos/sistémicos. 
• Algunos de sus componentes se hallan en estados quiescentes, con lo que reducen  la efectividad de 
antibióticos. 
• No todos los antisépticos son efectivos en su eliminación. 
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Tabla 7│Desarrollo de la Aproximación TIME 
 
 
 
4 
WBP: Wound Best Practice (Mejores Prácticas en las Heridas) 
 
 
Intervención WPB 
  
115 
 
PublicacionesDidacticas.com  |  Nº 76 Noviembre  2016 
 
6.2. CUIDADOS BASADOS EN EL BIOFILM, EVIDENCIA CIENTÍFICA Y GRADOS DE RECOMENDACIÓN 
 Se trata de tres estrategias establecidas como básicas e indispensables para el tratamiento de   heridas que  contienen  
biofilm.  Se  determinan  como  necesarias  pero  no  suficientes,  y  se reconoce la necesidad del desarrollo de un abordaje 
más completo que las integren [11] [41]. 
 
Tabla 8│Correlación entre los Cuidados de las Heridas Basados en el Biofilm, los hallazgos de la 
Evidencia Científica y las Recomendaciones para la Buena Práctica. 
 
Cuidados de las Heridas 
Basados en el Biofilm 
Evidencia científica 
Grado de 
recomendación 
Desbridar toda la superficie de la 
herida en la que se halla biofilm, 
incluyendo tejidos adyacentes y/o 
perilesionales 
Se reconoce el desbridamiento como 
intervención clave en la erradicación del 
biofilm: Nivel IV 
A 
Emplear agentes antimicrobianos 
en las primeras 24h  post- 
desbridamiento 
Las primeras 24h post-desbridamiento 
proporcionan una ventana terapéutica 
para la aplicación de agentes 
antimicrobianos. 
B 
Proteger la herida mediante 
apósitos o vendajes adecuados 
Es necesaria la protección 
desbridamiento: Nivel III 
B 
 
 
B. MODELO DE CURA BASADO EN BIOFILM 
 
1. VALORCION INTEGRAL Y DIAGOSTICO BASADO EN LA CLINICA 
Ante ésta nueva concepción de la realidad ocurrente en las heridas crónicas surge la siguiente cuestión ¿Cómo 
determinar, entonces, la presencia de biofilms en las heridas? 
Recapitulando, a lo largo del presente documento se ha demostrado cómo el biofilm es el responsable de la cronicidad 
de la herida, así como de la infección de éste tipo de lesiones. Por tanto, la respuesta es sencilla: Mediante un diagnóstico 
basado en la clínica. 
Esta forma de diagnosticar, muy propia de Enfermería, puede llevarse a cabo mediante: Escalas de valoración, 
indicadores clínicos y criterios diagnósticos para la detección del biofilm. Así mismo la acompañaremos de una valoración 
completa al paciente, mediante un enfoque holístico que nos permita abordar carencias derivadas la afectación física. 
1.1. ESCALAS Y HERRAMIENTAS DE VALORACIÓN [42] 
Deben ser un complemento, y no un sustituto, de la Valoración de Enfermería. Se trata de una serie de instrumentos 
enfocados a la recogida de datos y al registro de la evolución de las heridas. 
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 Aquellas que siguen una determinada puntuación lo hacen en base a posibilitar la comparación de distintos 
resultados a lo largo del curso de la lesión y así determinar su avance, estancamiento o retroceso. Sin 
embargo, en función de dichas puntuaciones no se inician abordajes o estrategias predeterminados. 
 Cabe señalar que son escasos los recursos disponibles tanto para valorar como para registrar la evolución de 
las heridas en el tiempo. Al consultar distintas fuentes, se han descartado aquellas escalas e instrumentos de 
valoración que se ciñen únicamente a un tipo de herida crónica, como es el caso de las escalas diseñadas para 
úlceras por presión. 
 
Se han encontrado como fiables: 
 
 
 
Otros recursos: Se recomienda su uso combinado con escalas de valoración: 
 
1. Herramienta de Barber para la Medida del % de Curación: 
Posibilita el trazado gráfico de los datos recogidos, permitiendo evaluar la evolución de la herida en el 
tiempo. Hace posible el cálculo de importantes parámetros como el tiempo de curación o el % de superficie 
sanada. 
2. Instrumento de Bates-Jesen para la Valoración de las Heridas: 
Sistema de registro más completo que la Herramienta de Barber, al incorporar la posibilidad de reflejar datos 
de interés del paciente, la localización de la lesión y una descripción detallada de ésta. 
3. Herramienta Fotográfica pata la Valoración de Heridas (PWAT)5: 
Instrumento de valoración basado en la comparativa de imágenes como método de valoración de las 
variaciones acontecidas en la herida a lo largo del tiempo. Se acompaña de una tabla de recogida de los datos 
observados. 
 
5 PWAT: Photographic Wound Assessment Tool (Correspondencia de siglas en inglés) 
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1.2. INDICADORES CLÍNICOS 
Para su valoración debemos tener en cuenta dos situaciones diferentes que se nos pueden presentar: Biofilm visible en 
el lecho de la herida, o biofilm no visible. 
1) Biofilm visible: Hallazgo suficiente para iniciar un abordaje de la herida basado 
en el biofilm, pero ¿Qué detectar? 
 Formación repentina de una lámina o película que responde a las 
siguientes características:[43-47] 
• Se presenta como una superficie lisa o granular. 
• Posee una consistencia viscoelástica, pudiendo ser únicamente 
viscosa o elástica. 
• Se encuentra localizada en el lecho de la herida, ya sea 
parcialmente o en toda su extensión, pudiendo observarse 
incluso en los bordes de la lesión 
• En función de los patógenos que compongan el biofilm en 
cuestión, puede manifestar distintos colores y olores. Cabe 
mencionar la posibilidad de hallar más de un biofilm en una 
misma herida, caracterizándose éstas por presentar distintas 
tonalidades. 
• Según el nivel de maduración presentará, o no, signos de 
inflamación sostenida y signos de infección. 
2) Biofilm no visible: En muchos casos, en lugar de su observación directa, tan 
sólo vamos a poder valorar las manifestaciones produce. Para ello contamos 
con diversas estrategias que nos posibilitan determinar la presencia, o 
descarte, del biofilm en la herida [44][47]: 
1. Marcador principal: Tiempo de evolución 
 Periodo >6 semanas = Herida crónica: Tras todo lo comentado a lo largo del presente trabajo, 
ahora sabemos que el hecho de que una herida se torne crónica es motivo suficiente para iniciar 
un abordaje basado en el biofilm. 
• No se trata de sospecha, sino de evidencia de que la herida se encuentra en fase de 
colonización crítica, en la que subyace un biofilm en maduración, que aún no es visible a 
nivel macroscópico. 
2. Marcadores secundarios: 
 Signos y síntomas de inflamación sostenida: Se deben buscar las siguientes manifestaciones 
clínicas con afectación extendida a la zona perilesional: 
Ilustración 4│Manifestaciones clínicas de un biofilm no visible en el lecho de la herida 
Ilustración 3│ Biofilms 
evidentes en heridas 
crónicas 
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 Signos y síntomas de infección: Afectación del lecho de la herida y/o bordes y/ zona perilesional 
inmediata [27] [44] [48] 
 
Tabla 9│ Signos y síntomas de infección en las heridas 
SIGNO/SÍNTOMA DESCRIPCIÓN 
Presencia de tejido desvitalizado Tejido esfacelado y/o tejido necrótico. 
Alteraciones en la pigmentación 
de la piel 
Decoloración, hiperpigmentación y otras variaciones 
tisulares locales. 
Dolor 
Espontáneo, intermitente, mantenido o imprevisto ante 
palpación. 
Exudado anómalo 
Excesivo y/o de consistencia variable, que macera el lecho 
de la herida. 
Mal olor Anómalo, de aparición repentina. 
Tejido de granulación friable Sangra y/o se rompe con facilidad. 
Puentes epiteliales Tejido neoformado friable, no funcional. 
Agravamiento 
Aumento de la dimensión de la lesión, ya sea en área, 
volumen o ambos. 
 
1.3. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA LA DETECCIÓN DE BIOFILMS 
Se trata de supuestos establecidos para la detección y diagnóstico de biofilms en otras patologías, ¿Se podrían aplicar a 
un diagnóstico basado en la clínica, en el ámbito de las heridas? [49] 
 
Tabla 10│Valoración de la aplicación en las heridas de los criterios diagnósticos para la detección de biofilms 
CRITERIO ¿Valorable? ¿Cómo? 
Asociación entre bacterias patógenas y una 
superficie, dando lugar a una infección que se 
encuentra en asociación con diferentes tipos de 
epitelio 
No - 
El examen directo del tejido infectado demuestra 
agregaciones de células en racimo, rodeados por una 
matriz, de origen bacteriano. 
No - 
La infección se encuentra localizada en un sitio 
concreto del huésped. 
Si Visualización directa 
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Resistencia a tratamientos antibióticos, a pesar de ser 
susceptibles a dichos tratamientos en su forma 
planctónica. 
Si Anamnesis Antecedentes 
Resultados negativos de cultivos a pesar de presentar 
una elevada sospecha clínica de infección. 
 
Si 
Empírico 
Limpieza inefectiva del huésped, mostrando racimos 
bacterianos localizados en áreas del lecho de la 
herida asociadas a células inflamatorias. 
Si 
Observación: 
- Persistencia de la lesión sin 
avance cicatrizal 
- Visualización directa del biofilm 
 
 
2. NUEVO ABORDAJE 
A continuación se exponen una serie de pautas generales dirigidas a la reactivación  del proceso de regeneración tisular 
y al fomento de una cura fisiológica en heridas crónicas, mediante la erradicación directa del biofilm existente en el lecho 
de la herida. 
Se ha recurrido a la Evidencia Científica y a las Recomendaciones para la Buena Práctica como base para el siguiente 
abordaje, propuesto en el presente Modelo de Cura Basado en el Biofilm [50]. 
2.1 POBLACION DIANA 
1.1 Receptores de cuidados: Personas portadoras de heridas crónicas. 
1.2 Proveedores de cuidados: Profesionales de Enfermería en el ámbito de Atención Primaria, Atención 
Especializada o Centros Socio-Sanitarios que asistan a personas portadoras de heridas crónicas. 
2.2. OBJETIVO 
Cierre definitivo de la herida. 
2.3. METODO 
Basado en dos pilares: La preparación del lecho de la herida, y la estimulación de la cicatrización; para lo cual se 
propone un conjunto de intervenciones apoyadas en los principios para el tratamiento de las heridas, los cuales son: 
Limpieza, desbridamiento y protección. 
Se ha determinado la siguiente secuencia: 
1. Limpieza activa 
 Objetivo: Retirar restos de forma manual del lecho de la herida y del área perilesional. 
- Eliminar los detritos propios de la herida y de curas anteriores. 
 Abordaje: Lavado por fricción y/o arrastre, mediante el uso de soluciones jabonosas aplicadas mediante 
esponja/ gasa / cepillo de lavado para potenciar el desprendimiento y remolición de restos de la herida 
mediante la creación de espuma. 
 Fundamento: El lavado pasivo por irrigación no es efectivo en heridas crónicas. 
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• No se encuentra Evidencia Científica ni Recomendaciones para la Buena Práctica sobre esta 
intervención, posiblemente por su consideración banal o por no tener en cuenta el alcance real de su 
buena ejecución. 
A tener en cuenta: Abarca el lecho de la herida y el área perilesional. 
 
2. Desbridamiento 
 Objetivo: Erradicación directa del biofilm (reducción de la carga bacteriana presente en la herida) y 
eliminación de tejidos desvitalizados del lecho y/o bordes de la herida. 
 Abordaje: La elección de un tipo de desbridamiento u otro deberá realizarse por el responsable en 
cuidados de dicha lesión, en función del estado de la herida, los requerimientos de ésta y el criterio 
profesional propio. 
Existen distintas alternativas que pueden aplicarse como únicas o combinadas [51]. 
 
Tabla 11│Principales métodos de desbridamiento 
MÉTODO PRINCIPIO ACCIÓN EMPLEO CONSIDERACIONES 
Enzimático 
Compuestos de 
una o varias 
enzimas 
proteolíticas. 
Presentacione s 
más frecuentes 
como pomadas 
o geles. 
Ruptura de cadenas 
proteicas, 
degradación de la 
fibrina, colágeno 
desnaturalizado y 
elastina. 
Da lugar a la 
disolución del 
material a desbridar, 
separándolo de los 
tejidos sanos. 
Como único agente 
desbridante, como 
coadyuvante y/o como 
facilitadores previos a 
otras técnicas de 
desbridamiento. 
Aplicar en contacto 
directo con la zona a 
desbridar. 
La humedad local 
aumenta su eficacia. No 
emplear combinada con 
otros preparados 
enzimáticos, jabones, 
apósitos hidrocoloides ni 
antisépticos. 
Autolítico 
Fomento 
fisiológico de la 
respuesta 
inmune celular. 
Mantenimiento de  
un medio húmedo 
favorable a la 
migración celular. 
Aplicación de apósitos 
de cura húmeda. 
Se trata de un proceso 
indoloro. 
Mecánico 
Remolición 
directa. 
Técnica poco 
selectiva basada 
principalmente en 
fenómenos de 
fricción y/o arrastre. 
En función de la variante 
empleada. 
Principalmente: 
-Hidrodesbridamiento: 
Remolición por fuertes 
corrientes de líquidos. 
-Irrigación a presión 
mediante jeringa y 
aguja. 
-Abrasión mecánica por 
arrastre con gasa o 
cepillo. 
Molesta y dolorosa para 
el paciente. Útil ante 
costras de detritus. 
 
Quirúrgico 
Escisión de 
tejidos o 
detritus. 
Limpieza del lecho de 
la herida. 
Disección cortante 
parcial o radical del 
material a eliminar. 
De elección por ser la 
técnica más rápida y 
selectiva. 
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 Fundamento: Evidencia Científica y Recomendaciones para la Buena Práctica [50] 
• En un biofilm maduro, el uso de antibióticos y antimicrobianos tópicos es en gran parte ineficaz. Nivel III 
• Se reconoce el desbridamiento como intervención clave en la erradicación del biofilm. Nivel IV 
• Desbridar toda la superficie de la herida en la que se halle biofilm, incluyendo tejidos adyacentes y/o 
perilesionales. Grado de recomendación A. 
A tener en cuenta: Abarca el lecho y los bordes de la herida. 
 
3. Limpieza pasiva 
 Objetivo: Erradicación de los microorganismos subyacentes en el biofilm, mediante la aplicación de 
antisépticos tópicos en el periodo de ventana terapéutica propio tras el desbridamiento. 
 Abordaje: Aplicación local de agentes antisépticos, ya sea de forma directa o indirecta. 
 Fundamento: Evidencia Científica y Recomendaciones para la Buena Práctica [50] 
• Las primeras 24h post-desbridamiento proporcionan una ventana terapéutica para la aplicación de 
agentes antimicrobianos. Nivel III 
• Emplear agentes antimicrobianos en las primeras 24h post-desbridamiento. Grado de recomendación 
B. 
A tener en cuenta: Se deben respetar los tiempos de acción del agente escogido; por otro lado se deben 
distinguir, dirigir y potenciar las tres acciones de los antisépticos [52]. 
 
Tabla 12│Acciones de los antisépticos 
Primera 
acción 
Destrucción o inhibición 
de los microorganismos 
presentes en la lesión 
Objetivos inespecíficos: Amplio espectro de actividad 
Elección en función del microorganismo esperado 
Segunda 
acción 
Prevención de 
resistencias 
Existen especies susceptibles y especies no susceptibles para 
un mismo antiséptico. 
El uso del agente en cuestión reduce los microorganismos 
sensibles, y fortalece a los que poseen resistencia innata. 
El uso continuado de ese agente provoca la aparición de 
cepas originalmente sensibles que han adquirido 
resistencias. 
Conlleva por tanto el riesgo de aparición de resistencias 
cruzadas. (dos subíndices) 
Destaca: Perfectamente explicable en el contexto biofilm, en 
el que se debería a la adquisición de resistencias mediante el 
sistema de comunicación quorum sensing. 
Tercera 
acción 
Estimulación del proceso 
cicatrizal 
Disminución de la agregación de neutrófilos y de la 
inflamación vascular capilar del lecho de la herida. 
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4. Protección 
 Objetivo: Mantenimiento de un medio óptimo del lecho de la herida y del área perilesional, mediante de 
vendajes y/o apósitos, combinados con productos desbridantes, cicatrizantes, etc.; así como de productos 
hidratantes u otras medidas optimizadoras de la piel perilesional. 
 Abordaje: Aplicación directa de las medidas protectoras pertinentes, previamente determinadas por el 
estado de la lesión, los requerimientos de la misma y el criterio profesional del responsable de éstos 
cuidados. 
 Fundamento: Evidencia Científica y Recomendaciones para la Buena Práctica [50] 
• Es necesaria la protección post-desbridamiento. Nivel III-IV 
• Proteger la herida mediante apósitos o vendajes adecuados. Grado de recomendación B. 
 
A tener en cuenta: Basar la elección del apósito adecuado en función de las características y requerimientos de la lesión, 
según su curso y evolución en el tiempo, así como según el criterio profesional propio. Combinar con otros productos 
(antimicrobianos, desbridantes, cicatrizantes, etc.) según sea necesario. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
Se determina la relación causal existente entre la formación tipo biofilm y la cronificación de las heridas. Los fenómenos 
patogénicos implicados en el mantenimiento de la fase inflamatoria, característica de estas lesiones, quedan explicados, 
así como su correspondencia con las manifestaciones clínicas propias de las heridas crónicas. 
Siguiendo en esta línea, mediante la consideración del biofilm presente en el lecho de la lesión, quedan esclarecidos los 
fenómenos por los cuales las heridas crónicas presentan un alto nivel de resistencia y recurrencia ante diversas estrategias 
y tratamientos antimicrobianos. 
La Evidencia Científica y las Recomendaciones para la buena Práctica respaldan la veracidad de los hallazgos expuestos 
a lo largo del presente documento, y constituyen la base del Modelo de Cura Basado en el Biofilm, mediante el cual se 
hace viable la consecución del cierre definitivo de las heridas crónicas. 
La incorporación de los últimos avances científicos respecto a la existencia y patogenia de los biofilms como causantes 
del estado de cronicidad en las heridas hace posible alcanzar una nueva perspectiva, mediante la cual logremos no solo el 
cierre de la herida, sino también la restauración del bienestar y en el mantenimiento o mejora de la Calidad de Vida de 
nuestros pacientes. 
El aumento de la investigación, unido a la colaboración con otras disciplinas científicas, hará posible la actualización y 
mejora de la calidad de nuestros cuidados, favoreciendo así  el avance de la Enfermería como ciencia. 
 
 
 
 ● 
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